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en	 todo	 momento	 con	 mi	 supervisión	 y	 con	 el	 apoyo	 de	 expertos	 en	 estadística	 y	
búsquedas	bibliográficas.	
	
El	 objetivo	 principal	 fue	 evaluar	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	 medición	 del	 grosor	
coroideo	 mediante	 la	 	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 para	 diferenciar	 la	 CCS	 de	 otras	
entidades	 con	 desprendimientos	 seroso.	 	 Partiendo	 de	 unos	 objetivos	 claramente	
expresados,	 con	unos	 criterios	de	 inclusión	 y	 exclusión	bien	definidos,	 se	 estudiaron	
159	ojos	 de	 97	 pacientes:	 38	 con	CCS,	 24	 con	diagnóstico	 diferencial	 y	 35	 controles	
sanos.	La	medición	del	grosor	coroideo	con	OCT	de	alta	penetrancia	muestra	valores	
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Introducción:	 La	 coroidopatía	 central	 serosa	 (CCS)	 es	 una	 enfermedad	 caracterizada	
por	 un	 desprendimiento	 de	 la	 retina	 sensorial	 macular	 producido	 por	 una	 fuga	 de	
líquido	al	espacio	subretiniano	a	través	del	epitelio	pigmentario	de	la	retina	que	en	la	
mayoría	de	casos	agudos	se	resuelve	espontáneamente.	Aunque	generalmente	afecta	
a	 varones	 sanos	 de	 edades	 medias,	 también	 puede	 ocurrir	 en	 otras	 edades	 y	 ser	
diagnosticada	 erróneamente	 como	 otras	 patologías	 con	 desprendimientos	 serosos	
maculares	 susceptibles	 de	 recibir	 tratamiento	 temprano.	 Nuevas	 modalidades	 de	
tomografía	de	coherencia	óptica	(OCT)	como	el	“Enhanced	Depth	Imaging”	(EDI-OCT)	o	





ha	 ido	 desplazando	 en	 el	 diagnóstico	 y	 seguimiento	 de	 muchas	 enfermedades	
maculares	a	otras	pruebas	invasivas	como	la	angiografía	fluoresceínica.		
La	 hipótesis	 de	 este	 trabajo	 es	 que	 la	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 es	 un	 método	
diagnóstico	sencillo	y	eficaz	que	permite	diferenciar	la	CCS	de	otras	patologías	de	DD.	







controles	 sanos.	 Los	 pacientes	 fueron	 seleccionados	 de	 forma	 consecutiva.	 El	
seguimiento	en	el	grupo	CCS	se	realizó	de	forma	prospectiva	durante	1	año.		
Los	 pacientes	 de	 los	 3	 grupos	 diagnósticos	 debían	 tener	 un	 error	 refractivo	 en	
equivalente	esférico	entre	-3	y	+3	dioptría,	no	presentar	otra	enfermedad	ocular	que	




angiografía	 fluoresceínica	 y	 con	 verde	 de	 indocianina.	 Además,	 el	 grupo	 CCS	 fue	
seguido	 en	 los	 intervalos:	 1,	 3,	 6	 y	 12	 meses.	 La	 medición	 del	 grosor	 coroideo	 fue	
realizada	empleando	el	protocolo	de	alta	resolución	de	9	mm	con	OCT–SD	y	midiendo	
de	forma	manual	y	enmascarada	por	2	observadores	desde	el	borde	externo	del	EPR	a	
nivel	subfoveolar	hasta	 la	 interfase	esclero-coroidea.	Evaluamos	el	área	bajo	 la	curva	
ROC	 (AUC),	 la	 sensibilidad,	 la	 especificidad	 y	 el	 coeficiente	 de	 correlación	 intraclase	
(CCI).	
Resultados:	 Estudiamos	 159	 ojos	 de	 97	 pacientes:	 38	 con	 CCS,	 24	 con	 DD	 y	 35	
controles	 sanos.	 En	 el	 	 grupo	 de	 DD	 se	 incluyeron	 diferentes	 etiologías:	 5	 DMAE	









El	 grosor	 coroideo	 disminuyó	 en	 los	 ojos	 con	 CCS	 durante	 el	 primer	 año	 desde	 el	
episodio	agudo	(p<0,001),	con	un	grosor	coroideo	a	los	12	meses	de	407,44±18	micras.	
En	 el	 50%	 de	 los	 pacientes	 el	 líquido	 subretiniano	 (LSR)	 había	 desaparecido	 a	 los	 3	
meses.	
Obtuvimos	a	partir	de	la	curva	ROC	un	área	bajo	la	curva	(AUC)	de	0,784	(IC95%:	0,67-
0,897)	 con	 una	 sensibilidad	 del	 77,5%	 (IC95%:	 62,5-87,7%)	 y	 una	 especificidad	 75%	
(IC95%:	 56,6-87,3%)	 para	 grosores	 coroideos	 mayores	 a	 390	 micras.	 Por	 grupos	 de	
edad,	obtuvimos	para	menores	de	50	años	y	grosores	coroides	mayores	a	390	micras	
una	AUC	de	0,864	(IC95%	0,73-0,998)	con	una	sensibilidad	del	90%	y	una	especificidad	
del	 75%;	 para	mayores	 de	 50	 años	 y	 un	 grosor	mayor	 de	 400	micras	 el	 AUC	 fue	 de	
0,618(IC95%	0,405-0,831),	con	una	sensibilidad	del	45%	y	una	especificidad	del	80%.	El	
CCI	para	 la	medición	del	 grosor	 coroideo	 interobservador	 fue	de	0,87	 (IC	95%:	0,74-
0,93).	
Discusión:	Hallamos	en	nuestro	estudio	un	mayor	grosor	coroideo	en	los	ojos	con	CCS	
que	 en	 los	 controles	 de	 acuerdo	 con	 los	 trabajos	 previos.	 	 En	 el	 único	 estudio	 que	
compara,	aunque	de	manera	retrospectiva,	grosores	coroideos	entre	CCS	y	patologías	





Nuestro	 estudio	 es	 hasta	 la	 fecha	 el	 único	 que	 calcula	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	





Conclusión:	 	 El	 estudio	 mediante	 EDI-OCT	 de	 la	 coroidopatía	 central	 serosa	 aguda	
muestra	 unos	 grosores	 coroideos	mayores	 que	 las	 patologías	 de	DD	 y	 los	 controles,	























Introduction:	 Central	 serous	 chorioretinopahy	 (CSC)	 is	 a	 disorder	 characterised	 by	
serous	 macular	 detachment	 caused	 by	 fluid	 leakage	 through	 retinal	 pigment	
epithelium	(RPE)	into	the	subretinal	space	that	in	the	majority	of	acute	cases	resolves	
spontaneously.	Although	it	is	typically	seen	in	young	healthy	men,	it	can	also	be	found	
in	 other	 age	 groups	 and	 can	 be	misdiagnosed	 as	 other	 disorders	 that	 present	 with	
serous	 macular	 detachment	 that	 need	 prompt	 treatment.	 New	 optical	 coherence	
tomography	(OCT)	modalities	such	as	“Enhanced	Depth	Imaging”	(EDI-OCT)	or	“Swept-
Source”	 (SS-OCT)	 have	 allowed	 to	 study	 the	 choroid	 due	 to	 a	 higher	 definition	 and	
tissue	penetrance.	From	our	knowledge,	this	is	the	first	study	that	evaluates	diagnostic	





The	 main	 hypothesis	 of	 this	 project	 is	 that	 high	 penetrance	 OCT	 is	 a	 simple	 and	
effective	diagnostic	test	that	allows	to	differentiate	CSC	from	other	DD.	
The	main	objective	 is	 to	evaluate	utility	of	 choroidal	 thickness	 (CT)	measurement	by	
EDI-OCT	to	differentiate	CSC	from	other	DD.	







Exclusion	 criteria	 for	 all	 groups	 were	 refractive	 errors	 of	 more	 than	 ±3	 diopters	 of	
spherical	equivalent,	presence	of	other	ocular	disorders	that	could	affect	visual	acuity,	
prior	 ocular	 surgery	 or	 intraocular	 treatment	 and	 incapacity	 of	 getting	 good	 retinal	
images	quality	due	to	media	opacity.		





patients.	 Subfoveal	CT	was	measured	by	2	masked	observers	 from	 the	outer	part	of	
the	RPE	to	the	choroido-scleral	interface.		Area	under	the	ROC	curve	(AUC),	sensibility,	
specificity	and	Intraclass	Correlation	Coefficient	(ICC)	were	calculated.	
Results:	One	 hundred	 fifty	 nine	 eyes	 of	 97	 patients	 (38	 CSC,	 24	 DD	 and	 35	 healthy	
controls)	 were	 included.	 Differential	 diagnosis	 group	 included	 5	 neovascular	 age-
related	macular	degenerations	(n-AMD),	4	polypoidal	choroidal	vasculopathies	(PCV),	2	
optic	 pits	 and	7	 serous	macular	 detachments	 from	other	 etiologies.	 Sixty-four	 (66%)	
were	men	and	33	(24%)	women.	Mean	age	was	45±15.75	years.	
Choroidal	 thickness	was	 greater	 in	 CSC	 than	DD	 and	 controls	 both	 for	 affected	 eyes	




Choroidal	 thickness	decreased	 in	eyes	with	CSC	during	first	year	 follow-up	(p<0.001),	
being	at	12	months	407.44±18	microns.	At	3	months	subretinal	fluid	resolved	in	50%	of	
patients.	
We	 obtained	 from	 ROC	 curve	 an	 AUC	 of	 0.784	 (CI95%:	 0.67-0.897),	 best	 threshold	




89.7%	 (CI95%:	73.6-100%)	and	a	 specificity	of	75%	 (CI95%:	40.9-87.3%).	 For	patients	
older	than	50	years,	AUC	was	0.618	and	the	best	threshold	measure	was	found	at	400	
microns	giving	a	sensitivity	of	45.5%	(CI95%:	21.3-72%)	and	a	specificity	of	80%	(CI95%:	
58.4-91.9%).	 We	 obtained	 an	 ICC	 of	 0.87	 (IC	 95%:	 0.74-0.93)	 for	 CT	 measurement	
interobserver	concordance.	
Discussion:	Our	results	agree	with	previous	investigations	for	an	increased	CT	in	eyes	
with	 CSC	 compared	 to	 normal	 subject.	 There	 is	 only	 one	 previous	 publication	 that	
compares	 retrospectively	 CT	 in	 CSC	 and	 DD	 (n-AMD,	 PCV	 and	 non-exudative	 age-
related	 macular	 degeneration).	 However,	 the	 authors	 did	 not	 find	 significant	
differences	 between	 CSC	 and	 PCV	 groups	 nor	 between	 n-AMD	 and	 the	 rest	 of	 the	
groups.	Also,	they	did	not	calculate	sensitivity	or	specificity	of	measuring	CT.	
To	 our	 knowledge,	 our	 study	 is	 the	 first	 one	 that	 calculates	 diagnostic	 value	 of	







Conclusion:	 EDI-OCT	 study	 shows	 greater	 choroidal	 thickness	 in	 CSC	 than	 DD	 and	





















hizo	 la	 descripción	 original	 en	 1866	 denominándola	 “retinitis	 recurrente	 central”.(1)	
Horniker	en	1927	postuló	que	el	mecanismo	causante	era	el	vasoespasmo	por	lo	que	la	
nombró	“retinitis	central	capilaroespástica”.(2)	Maumenee,	en	1965,	descubrió	que	la	
coroides	 y	 el	 epitelio	 pigmentario	 de	 la	 retina	 (EPR)	 estaban	 involucrados	 en	 la	




La	 coroidopatía	 central	 serosa	 es	 una	 enfermedad	 caracterizada	 por	 un	
desprendimiento	 de	 la	 retina	 neurosensorial	 (DNS),	 mayoritariamente	 macular,	
producido	por	 una	 fuga	de	 líquido	 al	 espacio	 subretiniano	 a	 través	del	 EPR.	Aunque	
están	 presentes	 cambios	 en	 el	 EPR,	 el	 desprendimiento	 no	 puede	 ser	 atribuido	 a	








100.000	 habitantes,	 aunque	 probablemente	 la	 incidencia	 sea	 mayor	 debido	 al	 uso	
actual	de	 la	tomografía	de	coherencia	óptica	(OCT)	como	herramienta	diagnóstica.	El	
ratio	 hombre	 mujer	 encontrado	 fue	 6:1,	 resultado	 en	 la	 misma	 línea	 que	 otros	
estudios	clínicos	en	los	que	los	hombres	representaban	entre	el	72	y	el	88%.(6–10)	En	
el	 otro	 estudio	 poblacional,	 con	 786	 pacientes	 asiáticos,	 los	 autores	 encontraron	 un	
ratio	hombre/mujer	inferior	a	los	anteriores	(1,74:1)	y	una	incidencia	anual	media	de	




Spaide	 y	 cols.(10)	 observaron	 que	 	 los	 pacientes	 de	 mayor	 edad	 presentaban	 con	
mayor	frecuencia	pérdida	difusa	del	EPR	y	NVC	secundaria,	por	lo	que	sugerían	que	el	
comienzo	 de	 la	 enfermedad	 ocurría	 años	 antes	 de	 la	 presentación	 clínica.	 Existen	
pocos	casos	descritos	en	la	edad	infantil.(16)	
La	distribución	por	 razas	de	 la	CCS	no	está	 claramente	determinada.	Varios	estudios	
encontraron	una	mayor	frecuencia	de	CCS	en	 la	raza	asiática	y	caucásica(17,18)	pero	
esto	no	ha	sido	confirmado	por	otros	autores.(19)	Se	ha	observado	que	los	pacientes	
afroamericanos	con	CCS	 tenían	agudezas	visuales	 (AV)	menores	en	 la	presentación	y	
en	el	seguimiento	que	los	caucásicos.(19)	Esto	podría	ser	explicado	por	una	respuesta	
simpaticomimética	 aumentada	 con	 la	 consecuente	 disrupción	 del	 flujo	 sanguíneo	
coroideo	 subfoveolar.(20)	 Otros	 autores	 observaron	 mayor	 frecuencia	 de	 formas	
severas,	bilaterales	y	multifocales	en	 la	raza	asiática.(21)	También	se	ha	descrito	que	
los	desprendimientos	del	epitelio	pigmenterio	(DEP)	y	 los	DNS	de	mayor	tamaño	son	





La	enfermedad	es	bilateral	 en	el	momento	del	 diagnóstico	en	el	 4%	de	 los	 casos,(5)	
aunque	en	la	evolución	puede	llegar	a	ser	hasta	del	40%.(14)	












1,79(IC	 95%:	 1,39-2,31).(30)	 Otros	 autores	 encontraron	 que	 la	 ausencia	 del	 gen	 del	
componente	 del	 complemento	 C4B	 aumentaba	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 CCS	 y	 la	
presencia	 de	 las	 3	 copias	 protegía.(31)	 Este	 hallazgo	 refuerza	 la	 tesis	 del	 papel	 del	
complemento	en	la	fisiopatología	de	la	CCS.		
De	 Jong	 y	 cols.(32)	 demostraron	 una	 asociación	 de	 variantes	 genéticas	 en	 los	 locus	
ARMS2	y	CFH,	por	lo	que	sugirieron	una	superposición	genética	y	fisiopatológica	entre	





Schubert	 y	 cols.(33)	 encontraron	 asociación	 en	 4	 SNPs	 de	 la	 cadherina	 5	 (CDH5)	 en	
varones	con	CCS.	Esta	proteína	es	la	encargada	de	las	adhesiones	intercelulares	en	el	
endotelio	 vascular	 y	 es	 regulada	 por	 los	 corticoesteroides,	 por	 lo	 que	 aumentaría	 la	
permeabilidad	de	la	vasculatura	coroidea	y	la	fuga	del	líquido	al	espacio	subretiniano.	
2.4.2 Enfermedades	cardiovasculares	
Varios	 estudios	 encontraron	mayor	 frecuencia	 de	 hipertensión	 arterial	 en	 pacientes	
con	 CCS.(9,34–36)	 Se	 ha	 propuesto	 la	 CCS	 como	 factor	 de	 riesgo	 en	 hombres	 para	
desarrollar	 enfermedad	 coronaria	 (Hazard	 Ratio	 (HR)	 1.72	 (IC	 95%:	 1.14-2.59)(37)	 e	
infarto	 isquémico	cardiaco	 (HR	1,56	 (IC	95%:	1,11-2,18).(38)	Otros	autores	sugirieron	
un	mayor	riesgo	de	arritmia	ventricular	al	encontrar	una	mayor	dispersión	del	QT	en	el	




administración	 intravenosa	 de	 epinefrina.	 Sugirieron	 como	 explicación	 de	 la	
patogénesis	 de	 la	 CCS	 la	 existencia	 de	 una	 alteración	 adrenérgica	 en	 la	mácula	 que	
resultaba	 en	 una	 hipermeabilidad	 de	 la	 coriocapilar	 y	 en	 un	 daño	 en	 el	 EPR,	 con	 la	
consecuente	rotura	de	la	barrera	hemato-retiniana.		
Otros	 estudios	 realizaron	 estudios	 experimentales	 en	 conejos	 produciendo,	 tras	 la	





reactividad	 simpática	 y	 un	 descenso	 de	 la	 parasimpática	 en	 los	 pacientes	 con	 CCS	





pacientes	 con	 CCS	 y	 que	 éstos	 estaban	 relacionados	 con	 el	 espesor	 macular	
central.(50)	
2.4.4 Corticoides	
La	 literatura	que	asocia	 la	CCS	y	 los	corticoides	es	muy	amplia.	Se	ha	observado	que	
niveles	elevados	de	glucocorticoides	endógenos	pueden	provocar	CCS,	encontrándose	
que	hasta	en	el	5%	de	los	pacientes	con	Cushing	endógeno	desarrollaron	CCS.(51,52)	
Esta	 relación	 se	 ha	 encontrado	 en	 diferentes	 tipos	 de	 Cushing	 endógeno:	 adenoma	
pituitario,(53–55)	adenoma	adrenocortical(56,57)	y		carcinoma	adrenocortical.(58)	
Varios	estudios	comparativos	hallaron	en	el	grupo	de	CCS	niveles	elevados	de	cortisol	
sérico	 a	 las	 8	 de	 la	mañana(59,60)	 y	 11	 de	 la	mañana(59)	 y	 cortisol	 urinario	 de	 24	
horas.(59,61,62)	Otros	autores	propusieron,	tras	encontrar	niveles	elevados	de	cortisol	
y	 tetrahidroaldosterona	 y	 	 disminuidos	 de	 aldosterosa	 sérica	 	 en	 pacientes	 con	CCS,		
que	 la	 regulación	 mineralocorticoidea	 endógena	 podría	 jugar	 un	 papel	 en	 la	
patogénesis	 de	 la	 CCS.(62)	 En	 cambio	 otro	 estudio	 no	 encontró	 diferencias	 en	 el	








mecanismos	 propuestos	 por	 los	 que	 afectaría	 a	 la	 coroides	 son	 cambios	 en	 la	
autorregulación	vascular	a	través	del	incremento	de	la	transcripción	de	los	receptores	
adrenérgicos,(66,67)	 potenciación	 de	 la	 reactividad	 vascular,(68)	 efectos	 producidos	
por	 la	 hipertensión	 sistémica	 inducida	 por	 los	 corticoides(9)	 o	 efectos	
protrombóticos.(65)	En	cuanto	a	la	membrana	de	Bruch,	los	corticoides	la	afectarían	al	




en	 la	 mayor	 parte	 de	 las	 publicaciones	 un	 factor	 de	 riesgo	 independiente	 para	
desarrollar	 CCS.(9,35,52,72–74)	 Han	 sido	 asociados	 con	 recurrencias,	 prolongación	 y	
exacerbación	de	 la	CCS.(65,75)	Han	y	cols.(76)	propusieron	que	 la	CCS	producida	por	
corticoides	podría	ser	una	reacción	idiosincrática	en	vez	de	dosis	dependiente	ya	que	
no	 observaron	 prospectivamente	 cambios	 en	 el	 grosor	 coroideo	 en	 pacientes	 que	
recibían	 altas	 dosis	 de	 corticoides	 intravenosos.	 Este	 tipo	 de	 CCS	 tiene	 diferentes	
características	 que	 la	 idiopática:	menor	 predilección	masculina,	mayor	 frecuencia	 de	
formas	 bilaterales,	 crónicas	 o	 atípicas.(65)	 En	 los	 casos	 de	 uveítis	 tratados	 con	




Está	 descrito	 la	 CCS	 tras	 la	 administración	 de	 corticoides	 por	 vías	 diferentes:	
intranasal,(77–80)	 intrarticular,(81–83)	 epidural,(84–87)	 tópica	 dermatológica(88–94)	
y	periocular.(95)	En	cuanto	a	la	vía	intravítrea	la	relación	no	está	demostrada.	Existen	2	
casos	 publicados	 en	 los	 que	 se	 produjo	 CCS	 tras	 vitrectomía	 e	 inyección	 de	










El	 embarazo	 se	 encuentra	 asociado	 con	 un	 mayor	 riesgo	 de	 desarrollar	 CCS,	
probablemente	debido	a	un	aumento	de	 los	glucocorticoides	 séricos.(101)	 La	CCS	 se	
produce	 generalmente	 en	 el	 3º	 trimestre	 y	 se	 resuelve	 entre	 1	 y	 2	 meses	 tras	 el	
parto.(102)	Se	ha	descrito	un		OR	de	7,1	(Intervalo	de	confianza	(IC)	95%	1-50,7).(35)	La	
incidencia	de	CCS	durante	el	embarazo	es	de	0,008%/año.(103)	









fue	 unos	 de	 los	 primeros	 posibles	 factores	 de	 riesgo	 descritos	 para	 desarrollar	 CCS.	
Yannuzzi(18)	encontró	una	asociación	entre	el	patrón	de	personalidad	tipo	A	y	la	CCS,		




Posteriormente,	 la	medicación	 anti-psicótica	 y	 el	 estrés	 psicológico	 fueron	 descritos	
como	factores	de	riesgo	independientes	para	CCS	(OR:	2,6;	IC	95%:1,30-5,19).(9)		
El	inicio	de	la	CCS	ha	sido	asociado	con	un	evento	psicológico	perturbador	previo.(105)	
También	 se	 ha	 encontrado	 asociación	 entre	 la	 depresión	 y	 un	 mayor	 riesgo	 de	
recurrencia	de	la	CCS	(HR	3,50;	IC	95%:	1,33-9,23).(106)	





problemas	 psicosomáticos,	 eventos	 críticos	 en	 la	 vida	 y	 peor	manejo	 de	 situaciones	









5:	 tadalafilo,(111–115)	 vardenafilo(113)	 y	 sildenafilo.(116–118)	 	 Sin	 embargo,	 esta	
causalidad	está	aún	por	demostrar.	Un	estudio	de	caso-control	no	encontró		asociación	
entre	la	CCS	y	la	exposición	a	inhibidores	de	la	fosfodiesterasa-5.(119)	Dos	estudios	no	
encontraron	 en	 pacientes	 sanos	 cambios	 en	 el	 grosor	 coroideo	 tras	 la	 toma	 de	
sildenafilo.(120,121)	
La	 relación	 con	 el	 sistema	 simpático-parasimpático	 ha	 sido	 explicada	 en	 el	 apartado	
2.4.3.	 De	 acuerdo	 a	 esta	 asociación,	 hay	 casos	 descritos	 de	 CCS	 tras	 la	 toma	 de	
sustancias	 simpaticomiméticas:	 efedra	 (planta	 medicinal)(122),	 MMDA	 (droga	
recreativa),(123)	pseudoefedrina	y	oximetazolina	(presentes	en	espráis	nasales	para	la	
descongestión).(124)	
Otros	 casos	 aislados	 descritos	 en	 la	 literatura	 lo	 relacionan	 con	 minoxidil	 tópico	
(antialopécico),(125)	 latanoprost(126,127)	 y	 extracto	 de	 ciervo	 (anabolizante	 natural	
con	factor	de	crecimiento	insulínico	tipo	1).(128)	
También	 hay	 descrito	 un	 caso	 de	 recurrencia	 de	 CCS	 dos	 días	 después	 de	 haberse	













debido	 al	 mimetismo	 molecular	 entre	 las	 proteínas	 de	 la	 pared	 endotelial	 y	 los	
antígenos	 patogénicos.(137)	 Otra	 hipótesis	 se	 basa	 en	 el	 efecto	 trombótico	 del												
H.	pylori,(138)	que	causaría	la	CCS	por	esa	vía.(139)	






La	 asociación	 de	 los	 trastornos	 del	 sueño	 y	 el	 síndrome	de	 la	 apnea	 obstructiva	 del	
sueño	(SAOS)	con	la	CCS	es	controvertido.	Las	alteraciones	del	sueño	(OR,	1.732;	95%	
CI,	 1.096-2.739)	 y	 los	 ronquidos	 (OR,	1.727;	95%	CI,	 1.058-2.820)	han	 sido	asociadas	
con	la	CCS.(34)	Está	descrito	el	SAOS	entre	un	22	y	un	61%,(143–145)	muy	por	encima	





SAOS	 entre	 los	 dos	 grupos.(146)	 Esto	 puede	 ser	 debido	 a	 la	 neutralización	 del	 IMC	
como	factor	de	riesgo	para	el	SAOS.	




Dos	 estudios	 analizaron	 la	 presencia	 de	 factores	 de	 crecimiento	 y	 citoquinas	 en	 el	
humor	acuoso	de	pacientes	 con	CCS.(149,150)	No	encontraron	niveles	más	elevados	
en	 el	 grupo	 de	 CCS	 frente	 al	 control	 de	 factor	 de	 crecimiento	 vascular	 endotelial	
(VEGF),	interleucina	6	y	8,	interferón	gamma	y	el	factor	de	necrosis	tumoral	α.	El	factor	
de	crecimiento	derivado	de	plaquetas	 (PDGF)	 fue	menor	que	en	 los	controles,	por	 lo	










Los	 síntomas	 principales	 son	 la	 visión	 borrosa	 con	 escotoma	 central	 relativo,	
metamorfopsia,	 micropsia,	 discromatopsia,	 hipermetropización	 y	 reducción	 de	 la	
sensibilidad	al	contraste.	Lo	más	frecuente	es	la	presentación	unilateral	con	escotoma	
central.	La	mejor	agudeza	visual	corregida	(MAVC)	varía	desde	0,1	a	1.(152)	La	adición	






No	 existe	 consenso	 para	 definir	 el	 límite	 entre	 ambas,	 pero	 la	 mayoría	 de	
publicaciones	 la	establecen	entre	 los	4	y	 los	6	meses	desde	el	 inicio	de	 los	síntomas.		
Así	podríamos	clasificar	la	CCS	en:	- Aguda:	 Presencia	 de	 LSR	 que	 se	 resuelve	 espontáneamente	 antes	 de	 los	 6	
meses	del	inicio	de	los	síntomas.	
Se	trata	de	la	forma	más	frecuente	y	tiene	buen	pronóstico.		- Recurrente:	 Episodio	 agudo	 que	 sigue	 en	 el	 tiempo	 a	 otros	 episodios	 con	
completa	 resolución	 del	 LSR.	 Un	 33-50%	 de	 los	 pacientes	 con	 un	 primer	
episodio	 sufren	 una	 recurrencia(153,154)	 y	 alrededor	 del	 10%	 3	 o	 más	
episodios.(4)	 La	mitad	de	 los	 pacientes	presentan	 la	 recurrencia	 en	el	 primer	
año	 tras	el	primer	episodio.(155)	 Los	pacientes	 con	enfermedades	 recurrente	
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tienden	 a	 tener	 peor	 AV,	 estereopsis,	 visión	 de	 colores	 y	 campo	 visual	
central.(152)	- Crónica:	 LSR	 presente	 más	 allá	 de	 los	 6	 meses	 del	 inicio	 de	 los	 síntomas	
acompañado	 de	 alteración	 difusa	 o	 multifocal	 del	 EPR.	 Está	 última	
característica	es	necesaria	para	dar	el	diagnóstico	de	cronicidad	y	es	lo	que	ha	
dado	 lugar	 a	 nombrar	 esta	 forma	 como	 “epiteliopatía	 pigmentaria	 retiniana	
difusa”	 (DRPE).(156,157)	 Algunos	 autores	 proponen	 subclasificar	 en	 CCS	 no	






























que	 pueden	 no	 mostrar	 hemorragia	 subretiniana	 y	 exudados	 duros,	 características	
típicas	 de	 la	 NVC	 visible.	 Además	 hay	 que	 tener	 en	 cuenta	 que	 	 la	 CCS	 se	 puede	
complicar	 con	 NVC	 entre	 un	 0-9%(10,153,159)	 y	 que	 casos	 de	 NVC	 tipo	 1	 pueden	
presentar	características	más	cercanas	a	la	CCS	crónica	que	a	la	DMAE.(163)	
Ha	sido	descrito	 recientemente	 la	entidad	“neovasculopatía	paquicoroide”	siendo	un	








hemorrágicos	 recurrentes(165)	 asociados	 al	 menos	 a	 una	 de	 las	 siguientes	
características:	nódulos	 subretinianos	anaranjados	o	hemorragia	 submacular,	DEP	en	
la	 OCT	 y/o	 no	 respuesta	 al	 tratamiento	 con	 anti-VEGF	 (figura	 1).(40)	 En	 la	 AFG	 	 se	
muestra	 generalmente	 como	 una	 membrana	 neovascular	 oculta,	 por	 lo	 que	 la	
angiografía	 con	 verde	 de	 indocianina	 (ICG)	 nos	 da	 el	 diagnóstico	 definitivo	 al	
observarse	las	típicas	dilataciones	polipoideas.	
Diferenciar	la	CCS	de		la	vasculopatía	polipoidea	puede	resultar	difícil	ya	que	ambas	se	
presentan	 con	 DNS	 y	 alteraciones	 del	 EPR.	 Pólipos	 de	 pequeño	 tamaño	 se	 pueden	












y	 edema	 papilar	 en	 los	 casos	 severos.	 También	 se	 puede	 acompañar	 de	 DNS	 y	
alteraciones	 del	 EPR	 en	 forma	 de	 “puntos	 de	 Elschnig”,	 lo	 que	 puede	 dificultar	 el	
















































la	 OCT	 se	 observa	 un	 depósito	 hiperreflectivo	 en	 el	 EPR	 (figura	 7).	 En	 el	 estado	































relacionados	 con	 la	 duración	de	 los	 síntomas.(8)	 El	DNS	 tiene	 tendencia	 a	 afectar	 la	
fóvea	y	adquirir	su	máximo	engrosamiento	en	ella.	Se	encuentra	en	más	del	90%	de	los	
pacientes(169)	 alteraciones	 del	 EPR	 como	 puntos	 amarillentos,	 hipopigmentaciones,	
hiperpigmentaciones	 y	 DEP	 pequeños.(152)	 Los	 DEP	 se	 encuentran	 entre	 un	 5	 y	 un	
63%	 de	 los	 casos	 según	 la	 literatura.(7,169)	 Generalmente	 la	 lesión	 primaria	
correspondiente	 al	 punto	 de	 fuga	 está	 localizada	 en	 polo	 posterior	 pero	 no	 llega	 a	
afectar	fóvea.(170)	
























forma	 reproducible	 y	 precisa	 daño	 de	 las	 estructuras	 oculares,	 monitorizar	 la	
progresión	 de	 la	 enfermedad	 así	 como	 establecer	 la	 efectividad	 del	 tratamiento	 en	
patologías	retinianas,	el	glaucoma	y	más	recientemente	del	segmento	anterior.	
Esta	 tecnología	 ha	 ido	 evolucionando	 tanto	 en	 la	 toma	 como	 en	 el	 análisis	 de	 la	
imagen.	Las	primeras	OCT	comercialmente	disponibles	 fueron	 las	de	dominio	tiempo	
(TD-OCT),	 posteriormente	 se	 desarrollaron	 las	 de	 dominio	 espectral	 (SD-OCT)	 que	
aportan	 una	 mayor	 velocidad	 de	 adquisición	 y	 mejores	 resoluciones	 axiales	 y	





La	coroides	no	se	puede	visualizar	de	 forma	adecuada	debido	a	 la	disminución	de	 la	
resolución	 y	 sensibilidad	 al	 alejarse	 de	 la	 zona	 “zero-delay”,	 a	 la	 pérdida	 de	 señal	 y	




de	 imagen	 y	 una	mejor	 resolución.	Actualmente,	 los	 aparatos	más	modernos	 tienen	
una	resolución	axial	de	hasta	3	micras	con	100.000	escaneados/segundo.(176)	
La	 tecnología	 “Enhanced	 Depth	 Imaging”	 (EDI)	 (figura	 13)	 es	 una	 técnica	 mejorada	





























y	 una	 reducción	 de	 la	 distorsión	 de	 las	 imágenes	 producidas	 por	 los	 movimientos	










840	 nm	 de	 la	 SD-OCT.	 Esto	 permite	 mejor	 penetrancia	 en	 los	 tejidos	 y	 se	 puede	
visualizar	 la	 coroides,(179)	 la	 lámina	 cribosa(180)	 y	 el	 ángulo	 de	 la	 cámara	












Tras	 la	captura	de	 la	 imagen	macular	se	realiza	una	reconstrucción	tridimensional	de	
los	cortes	transversales	obtenidos.	Sobre	este	cubo	virtual	se	realizan	cortes	coronales	







Mediante	 este	 método	 es	 posible	 visualizar	 las	 diferentes	 capas	 de	 la	 coroides:	






(figura	 15),	 siendo	 más	 frecuente	 cuando	 se	 acompaña	 de	 precipitados	 blanco-
amarillentos	en	 fondo	de	ojo.(183)	 Estos	 	 precipitados	 se	 visualizan	en	 la	OCT	 como	
puntos	 hiperreflectivos	 justo	 debajo	 de	 la	 retina	 desprendida,(184)	 aunque	 algunos	




Figura	 15.	 SLO	 con	 corte	 horizontal	 centrado	 en	 fóvea.	 OCT-EDI	 en	 CCS	 aguda:	
Elongación	de	los	fotorreceptores.	








Mapa	 tridimensional	 de	 la	 capa	 EPR	 (B).	 OCT-EDI.	 Corte	 horizontal	 de	 9	 mm	
subfoveolar	con	DEP	dentro	del	DNS	(C).	OCT	Modo	“En	face”	correspondiente	a	capa	
del	EPR	(D).	








al	 SLO	 (A).	 Mapa	 tridimensional	 de	 la	 capa	 EPR	 (B).	 Corte	 horizontal	 de	 9	 mm	
subfoveolar	con	pequeños	DEP,	alteraciones	del	EPR	y	material	denso	dentro	del	DNS	
(C).	OCT	Modo	“En	face”	correspondiente	a	capa	del	EPR	(D).	




menor	 proporción	 que	 los	 afectado	 por	 CCS.(190)	 Este	 engrosamiento	 resulta	 de	 la	
dilatación	 focal	 o	 difusa	de	 los	 vasos	 coroideos	de	 gran	 tamaño.	 En	 cambio,	 la	 capa	
más	 interna	 de	 la	 coroides,	 compuesta	 de	 vasos	 de	 pequeño	 y	mediano	 calibre,	 se	
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Existe	 una	 limitación	 en	 la	 comparación	 de	 medidas	 del	 grosor	 coroideo	 debido	 al	
cambio	 atribuido	 a	 la	 edad,	 longitud	 axial,	 defecto	 refractivo	 y	 sexo.(189,192–196)	
Además,	 la	medida	se	 realiza	de	 forma	manual	por	 lo	que	pueden	existir	diferencias	
intra	e	interobservador.(197)	Por	ello,	no	hay	un	convenio	acerca	de	cual	es	el	límite	a	
partir	del	cual	se	considera	la	coroides	engrosada.		










los	 segmentos	 externos	 de	 los	 fotoreceptores,	 especialmente	 la	 lipofucsina,	 que	 se	
acumula	 en	 las	 células	 del	 EPR.(202)	 Ésta	 contiene	 diversos	 fluoróforos	 (como	 el	
bisretinoide	 piridiminium	 A2E)	 que	 emiten	 luz	 cuando	 son	 estimulados	 con	 una	
longitud	de	onda	específica.	
De	esta	manera,	para	obtener	las	imágenes	se	utiliza	un	retinógrafo	que	emite	una	luz	
a	 través	 de	 un	 filtro	 excitador	 azul	 (510-580nm)	 que	 excita	 los	 fluoróforos	 de	 la	
lipofucsina.	Éstos	emiten	una	 luz	de	mayor	 longitud	de	onda	al	 ser	excitados	que	es	
captada	por	la	cámara	del	retinógrafo.	Para	no	captar	la	fluorescencia	del	cristalino	se	
utiliza	un	filtro	barrera	amarillo-verdoso	(650-735nm). 
La	AF	 con	 longitud	de	onda	 cercana	 al	 infrarrojo	 (NIR-AF)	 es	 otra	modalidad	que	ha	




onda	 de	 alrededor	 de	 780	 nm	 con	 un	 filtro	 barrera	 que	 permita	 el	 paso	 de	 luz	 por	
encima	de	los	810	nm.	
La	SW-AF	nos	da	información	sobre	el	estado	del	EPR	al	originarse	las	imágenes	por	la	





En	 la	 CCS	 aguda,	 la	 AF	 puede	 mostrase	 inalterable	 en	 los	 primeros	 meses(204)	 o	
mostrar	una	autofluorescencia	disminuida	debida	al	propio	DNS	y/o	a	la	elongación	de	
los	 segmentos	 externos	de	 los	 fotoreceptores.(205)	 Tras	 estas	primeras	 semanas,	 se	
hace	visible	una	hiperautofluorescencia	gradual	que	delimita	el	DNS(206)	y	que	puede	
ser	 acompañada	 por	 puntos	 hiperfluorescentes	 dentro	 del	 DNS,	 más	 acentuados	
inferiormente.(206)	 Estos	 se	 corresponden	 con	 los	 depósitos	 amarillentos	
subretinianos	observados	en	el	fondo	de	ojo	y	los	puntos	hiperreflectivos	en	las	capas	
externas	de	 los	 fotoreceptores	vistos	en	 la	OCT.(205)	Estos	depósitos	 representarían	



















con	 DNS	 hiperautofluorescente	 y	 punto	 hipoautofluorescente	 (flecha	 blanca)	
correspondiente	con	el	punto	de	fuga	angiográfico	(B).	AFG	en	tiempos	precoces	con	
punto	 de	 fuga	 hiperfluorescente	 (C).	 AFG	 en	 tiempos	 tardíos	 con	 punto	 de	 fuga	 y	
relleno	de	bolsa	de	DNS	(D).	
En	 las	 formas	 crónicas,	 la	 AF	 muestra	 un	 patrón	 mixto	 de	 hipo	 e	
hiperautofluorescencia	 (figura	 20).	 Imamura	 y	 cols.	 clasificaron	 estos	 cambios	 como	











la	 AF	 puede	 ayudar	 en	 la	 selección	 de	 pacientes	 que	 se	 podrían	 beneficiar	 con	 el	
tratamiento	 con	 láser,	 siendo	 aquellos	 con	 mayor	 hipoautofluorescencia	 central	 los	
menos	adecuados.(212)	
	
Figura	 20.	 Autofluorescencia	 en	 CCS	 crónica	 bilateral.	 Áreas	 de	 atrofia	 de	 EPR	
(hipoautofluorescente),	moteado	hiperfluorescente	y	zonas	en	forma	de	reguero.	
Por	último,	la	AF	ayuda	a	distinguir	aquellos	casos	agudos	de	los	recurrentes,	los	cuáles	
presentarían	 cambios	 en	 el	 EPR	 más	 extensos	 que	 los	 primeros.	 Además,	 los	 ojos	
adelfos	 de	 los	 casos	 unilaterales	 pueden	 presentar	 alteraciones	 del	 EPR	 debido	 a	








como	 ayuda	 en	 el	 diagnóstico	 diferencial	 y	 en	 la	 planificación	 del	 tratamiento.	 	 La	
característica	principal	 es	 la	 presencia	de	un	punto	de	 fuga	que	 se	expande	bajo	un	
DNS	 sin	 NVC.(213)	 En	 las	 fases	 tardías	 de	 la	 angiografía	 el	 DNS	 se	 vuelve	
hiperfluorescente	de	forma	difusa	y	circular.	Esto	se	acompaña	de	alteraciones	del	EPR	
en	 la	AFG	que	pueden	 ser	desde	un	punto	bien	definido	de	 translucencia	 y	 fuga	del	
EPR	 hasta	 áreas	 extensas	 de	 hipopigmentación	 irregular	 y	 zonas	 de	 bloqueo	 de	 la	
fluoresceína	 con	 o	 sin	 verdadera	 pigmentación.(152)	 Los	 DEP	 se	 observan	 como	 un	
relleno	precoz	hiperfluorescente	que	se	mantiene	en	las	diferentes	fases.	
En	las	formas	agudas	lo	más	frecuente	es	observar	un	sitio	de	fuga,	más	raramente	dos	
o	más,	 dentro	 o	 adyacente	 al	DNS.(214)	 Esta	 fuga	 se	 puede	presentar	 como	puntos	
que	 aumentan	 de	 tamaño	mínimamente	 durante	 la	 AFG(215)	 o	 según	 los	 patrones	
clásicos	 “en	 mancha	 de	 tinta”	 (figura	 21),	 en	 la	 que	 un	 pequeño	 punto	 de	 fuga	 se	
expande	 progresivamente	 de	 forma	 circular,	 o	 “humo	 de	 chimenea”,	 en	 la	 	 que	 la	







En	 la	 mayoría	 de	 trabajos	 es	 el	 patrón	 en	 mancha	 de	 tinta	 el	 más	 frecuente	 con	
frecuencias	del	52-93%,(6,21,170,215–217)	seguido	del	humo	de	chimenea	(figura	22)	
en	un	7-31%	de	 los	casos.(6,170,215,216,218)	La	mayoría	de	 las	 fugas	se	encuentran	
en	un	anillo	entre	0,5-1,5	mm	del	centro	de	la	fóvea,	menos	del	10%	en	la	fóvea	y	algo	








episodio	 se	 identifica	 en	 la	 AFG	 en	 el	 80%	 de	 casos	 a	 1	 mm	 del	 punto	 de	 fuga	
primario.(6)	
En	 las	formas	crónicas	 lo	más	típico	son	 los	parches	granulares	de	hiperfluorescencia	
en	 fases	 tardías	 debido	 a	 los	 puntos	 de	 fuga	múltiples	 producidos	 por	 los	 defectos	
difusos	del	EPR.	










En	 las	 fases	 tempranas	 la	 ICG	muestra	 áreas	 de	 hipofluorescencia	 debido	 al	 relleno	
tardío	de	la	coriocapilar.(219)	
En	 fases	medias	 se	 observan	 áreas	 de	 hiperfluorescencia	 de	 bordes	mal	 definidos	 y	
dilatación	vascular	(figura	23).	Esta	se	atribuye	a	la	hipermeabilidad	vascular	presente	
en	la	CCS.(220)	Estas	áreas	focales	están	presentes	en	el	60%	en	los	ojos	adelfos.(221)	
En	 fases	 tardías	 estas	 áreas	 pueden	 mantener	 o	 disminuir	 la	 intensidad	 o	 que	 se	
produzcan	 anillos	 de	 hiperfluorescencia	 por	 el	 desplazamiento	 centrífugo	 de	 la	
fluoresceína.(222)	 Varios	 autores	 han	 descrito	 que	 esta	 hipermeabilidad	 persiste	
incluso	después	de	que	el	DNS	se	haya	resuelto	y	que	las	recurrencias	frecuentemente	












Figura	 23.	 ICG	en	CCS.	AFG	 (tiempos	medios)	 con	puntos	de	 fuga	perifoveolares	 (A).	
ICG	 (tiempos	 precoces)	 con	 dilatación	 vascular	 y	 punto	 hiperfluorescente	












el	tratamiento	en	los	siguientes	casos(139):	- CCS	con	persistencia	de	LSR	macular	o		de	baja	AV.	- Necesidad	de	recuperación	visual	rápida	por	motivos	labores	o	de	otra	índole.	- CCS	en	ojo	adelfo	no	tratado	con	pobre	resultado	visual.	- Recurrencias	múltiples.	
2.8.1 Observación	y	eliminación	de	factores	de	riesgo	
Como	 ya	 comentado	 previamente,	 un	 periodo	 de	 observación	 de	 3	 meses	 es	
considerado	como	aceptable	para	permitir	la	reabsorción	del	LSR.(226)	
La	asociación	de	la	CCS	con	los	corticoides	ha	sido	ampliamente	evaluada	en	el	capítulo	





















La	 fotocoagulación	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 NVC	 y	 puede	 producir	 escotomas	
sintomáticos.	Está	descrito	que	la	atrofia	retiniana	puede	ser	evitada	si	se	reabsorbe	el	





















la	hipoperfusión	de	 la	coriocapilar	 (44%)	y	pérdida	de	AV(1,5%).(237,238)	Por	ello,	 la	
tendencia	actual	es	utilizar	menor	dosis	y	menor	tiempo	de	exposición.	
Un	meta-análisis	reciente	refiere	que	la	TFD	de	mitad	de	dosis	es	superior	al	placebo	
en	 cuanto	 a	 mejoría	 de	 AV	 y	 resolución	 del	 LSR.	 Frente	 a	 fotocoagulación	 láser	 no	
había	diferencias	en	la	AV	aunque	la	recuperación	fue	más	rápida	con	la	TFD.	La	TFD	de	
baja	 fluencia	 sería	 igual	 de	 eficaz	 que	 la	 estándar	 y	 posiblemente	 con	 menos	
complicaciones.(239)	Por	último,	 la	 TFD	es	menos	efectiva	en	aquellos	 casos	que	no	
presentan	 hiperfluorescencia	 en	 la	 ICG.	 No	 existen	 estudios	 a	 largo	 plazo	 que	
establezcan	la	seguridad,	eficacia	y	tasa	de	recurrencias.		




Este	 tipo	 de	 tratamiento	 utiliza	múltiples	 pulsos	 de	 láser	 de	 corta	 duración	 (0,1-0,3	
milisegundos)	 en	 vez	 de	 la	 energía	 continua	 del	 láser	 argón	 (100-2200	 ms).(241)	
Utilizaría	 menores	 cantidades	 de	 energía	 minimizando	 los	 daños	 y	 además	 penetra	




de	 recuperación	 visual	 y	 sensibilidad	 el	 contraste,	 pero	 sin	 diferencias	 en	 la	 AV	
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controlado	 ni	 ciego	 halló	 una	 mejoría	 de	 la	 AV	 y	 de	 la	 resolución	 del	 LSR	 frente	 a	
placebo.(244)	
2.8.6 Anti-VEGF	
Aunque	 los	 niveles	 de	 VEGF	 intraocular	 no	 se	 encuentran	 elevados	 en	 la	 CCS,	 hay	
varias	publicaciones,	la	mayoría	series	de	casos,	con	este	tipo	de	tratamiento.(150)	En	
un	 meta-análisis	 de	 4	 estudios,	 uno	 de	 ellos	 randomizado,	 no	 encontró	 mejoría	
significativa	a	los	6	meses	de	AV	o	grosor	macular	central	comparado	con	placebo,	TFD	




terapia	 anti	 H.	 pylori,(141)	 	 antagonistas	 de	 los	 corticoides	 (mifepristona	 y	
ketaconazol),(246,247)	 	 betabloqueantes,(248)	 acetazolamida,(249)	 aspirina,(250)	






















coroides.	 Es	 una	 retinopatía	 frecuente	que	 causa	pérdida	de	AV	en	 adultos	 en	edad	
laboral.	 El	 diagnóstico	 de	 la	 CCS	 tradicionalmente	 se	 confirmaba	 mediante	 AFG.	 El	
papel	de	la	coroides	en	la	CCS	ha	sido	demostrado	con	el	estudio	mediante	ICG.	Pero	





muchas	 enfermedades	 maculares	 a	 otras	 pruebas	 invasivas.	 Las	 nuevas	 mejoras	
tecnológicas	 de	 dominio	 espectral	 de	 alta	 penetrancia	 permiten	 obtener	 imágenes	
más	rápidamente,	con	alta	resolución	y	con	capacidad	de	analizar	la	coroides.	
Por	 estos	 motivos	 nos	 planteamos	 el	 uso	 de	 	 métodos	 diagnósticos	 sensibles	 y	










































estudio.	 Se	 utilizaron	 los	 descriptores	 más	 adecuados	 en	 términos	 MESH:	 “Central	
serous	 chorioretinopathy”,	 “Sensibility	 AND	 Specificity”,	 “Tomography,	 Optical	
Coherence”,	 “Diagnosis,	 Difererential”	 y	 por	 texto	 libre:	 “Central	 serous	
chorioretinopathy”,	 “Choroidal	 thickness”,	 “Enhanced	 Depth	 Imaging	 Optical	
Coherence	 Tomography”,	 “Swept-source	 Optical	 Coherence	 Tomography”.	 	 Se	
realizaron	 combinaciones	 de	 los	 términos	 con	 el	 fin	 de	 mejorar	 y	 equilibrar	 la	
sensibilidad	y	especificidad	de	la	búsqueda,	y	se	filtraron	por	los	tipos	de	estudios	más	




ponencias,	 guías	 y	 comunicaciones	 de	 los	 congresos	 de	 la	 Sociedad	 Española	 de	
Oftalmología	y	la	Sociedad	Española	de	Retina	y	Vítreo,	EURETINA	(“European	Society	











Madrileño	 de	 Salud	 que	 nace	 para	 dar	 cobertura	 sanitaria	 al	 Área	 sanitaria	 8	 de	 la	
Comunidad	de	Madrid.	
El	Área	8	sur-oeste	de	la	Comunidad	de	Madrid	está	compuesta	por	23	zonas	básicas	
de	 salud	 distribuidas	 en	 3	 distritos	 sanitarios:	 Móstoles,	 Alcorcón	 y	 Navalcarnero.	
Comprende	 una	 extensión	 de	 954	 Km2,	 con	 una	 densidad	 de	 población	 de	 420	
habitantes/Km2.	El	distrito	sanitario	de	Móstoles,	con	sus	10	zonas	básicas	de	salud	y	
sus	correspondientes	centros	de	salud,	tiene	como	referencia	el	Hospital	de	Móstoles;	
el	 resto	 del	 área	 (con	 una	 población	 aproximada	 de	 220.000	 personas),	 tiene	 como	
centro	de	atención	especializada	el	Hospital	Universitario	Fundación	Alcorcón.	
Desde	 marzo	 de	 2012,	 con	 el	 establecimiento	 del	 área	 sanitaria	 única,	 el	 HUFA	 da	























1. Rechazo	 o	 no	 firma	 del	 consentimiento	 informado	 para	 la	 inclusión	 en	 el	
estudio	o	decisión	de	abandonar	el	estudio	durante	su	desarrollo.	
2. Presión	intraocular	mayor	a	21	mmHg.	
3. Error	 refractivo	 menor	 -3	 dioptrías	 o	 mayor	 de	 +3	 dioptrías	 en	 equivalente	
esférico.	



























Para	 este	 estudio	 fue	 necesario	 realizar	 un	 estudio	 piloto	 para	 la	 estimación	 del	
tamaño	 muestral.	 Se	 realizaron	 medidas	 del	 grosor	 coroideo	 subfoveolar	 mediante	
OCT	en	una	muestra	 inicial	de	40	pacientes	del	grupo	CCS	y	DD.	Calculamos	 la	curva	
ROC	 (Característica	 Operativa	 del	 Receptor)	 para	 seleccionar	 el	 punto	 de	 corte	 con	
máxima	 sensibilidad	 y	 especificidad.	 Para	 este	 punto	 de	 corte	 se	 obtuvo	 una	
sensibilidad	del	76%.	Con	esta	sensibilidad	esperada,	una	razón	enfermo/no	enfermo	
de	2/1,	para	un	nivel	de	confianza	del	95%	y	una	precisión	del	15%,	con	unas	pérdidas	
estimadas	 del	 10%,	 se	 estableció	 el	 tamaño	muestral	 necesario	 en	 55	 pacientes	 (36	
CCS	y	19	DD).	
4.8.2 Tipo	de	muestreo	
Los	 pacientes	 que	 cumplían	 los	 criterios	 de	 inclusión	 se	 reclutaron	 de	 forma	
consecutiva	en	el	estudio	hasta	completar	el	tamaño	muestral.	




































b. Motivo	 de	 consulta:	 Se	 recogió	 la	 principal	 queja	del	 paciente	 y	 se	preguntó	
por	 la	 presencia	 de	 pérdida	 de	 visión,	 escotoma	 central,	 metamorfopsia,	
micropsia	o	alteración	en	la	percepción	de	los	colores.	
c. Tiempo	 de	 evolución:	 Desde	 el	 inicio	 de	 los	 síntomas	 hasta	 la	 primera	
valoración	oftalmológica.	




e. Antecedentes	 oculares:	 Presencia	 de	 alguna	 otra	 enfermedad	 ocular	
acompañante	 (especialmente	 retiniana)	 o	 cirugía	 ocular	 previa.	 También	 si	





los	 3	 meses	 previos	 al	 inicio	 de	 los	 síntomas	 (corticoides,	 antibióticos,	




h. Hábitos:	 Se	 interrogó	 a	 los	 pacientes	 sobre	 el	 consumo	 de	 alcohol	












Para	 la	 medida	 de	 la	 AV	 de	 lejos	 utilizamos	 el	 test	 Logarithmic	 Visual	 Acuity	 Chart	
ETDRS	 (Early	Treatment	Diabetic	Retinopathy	Study).	Esta	escala	 logarítmica	LogMAR	
es	la	más	utilizada	para	estudios	de	investigación	ya	que	se	considera	más	precisa	que	
otros	 test	de	AV	 (Snellen	o	 Sloan).	 Está	diseñado	de	 tal	 forma	que	el	 tamaño	de	 las	
letras	sólo	varía	entre	las	filas.	Así,	cada	fila	contiene	cinco	letras	del	mismo	tamaño	y	
el	espaciado	entre	ellas	es	 igual	al	ancho	de	una	de	ellas.	El	 test	utiliza	 la	progresión	
logarítmica	 siendo	 la	 relación	 entre	 una	 línea	 y	 la	 siguiente	 de	 0,1	 unidades	






AV	 en	 anotación	 logarítmica	 varían	 en	 pasos	 de	 0,1	 de	 una	 línea	 a	 otra.	 De	 esta	
manera,	como	cada	línea	contiene	5	letras	cada	letra	tiene	un	valor	de	0,02	unidades	
logarítmicas.	
El	 procedimiento	 de	medida	 se	 realizó	monocularmente	 con	 su	 la	mejor	 corrección	
posible	 e	 iluminación	 ambiente	 más	 la	 retroiluminación	 del	 test.	 Se	 contabilizó	 el	
número	 máximo	 de	 letras	 que	 el	 paciente	 era	 capaz	 de	 leer	 a	 una	 distancia	 de	 4	
metros.	Se	calculó	el	valor	logarítmico	restando	al	valor	que	le	corresponde	a	la	línea	el	
número	de	letras	que	no	consiguió	percibir:	
Valor	 LogMAR	 paciente	 =	 valor	 LogMAR	 línea	 correspondiente	 –	 (nº	 letras	 no	
percibidas	x	0,02	unidades	logarítmicas).	








El	 error	 refractivo	 se	 valoró	 mediante	 autorefractómetro	 (Nidek,	 ARK-510A)	













La	 medida	 de	 la	 presión	 intraocular	 (en	 mmHg)	 se	 realizó	 con	 un	 tonómetro	 de	
aplanación	 Perkins	 Mk2	 (Clement	 Clarke	 International)	 previa	 aplicación	 de	




de	 transparencia	 de	 medios	 (córnea	 y	 cristalino)	 y	 de	 enfermedades	 de	 segmento	
anterior	que	pudieran	impedir	la	inclusión	en	el	estudio.		
4.10 Exploración	de	fondo	de	ojo	
Las	 imágenes	 de	 fondo	 de	 ojo	 fueron	 realizadas	 con	 cámara	 con	 sistema	 óptico	
telecéntrico	 (Zeiss	 FF	 450	 IR	 plus)	 (figura	 26),	 sistema	 de	 archivo	 y	 análisis	 digital	




3CCD:	 AZK5	 (Características	 técnicas:	 anchura	 de	 pixel	 =	 0,0054;	 resolución	 =	







Todas	 las	 imágenes	 fotográficas	 de	 fondo	 de	 ojo	 fueron	 realizadas	 bajo	 midriasis	
farmacológica,	 empleando	 habitualmente	 3	 aplicaciones	 de	 colirio	 de	 tropicamida	















incorporada	 en	 el	 retinógrafo	 midriático	 en	 ambos	 ojos	 de	 los	 pacientes	 de	 los	 3	
grupos	diagnósticos.	Se	analizó	si	se	podía	visualizar	el	DNS	(sí/no),	el	DNS	en	cuanto	a	
su	extensión	(área	en	mm2),	localización	(fuera	de	arcadas,	polo	posterior),	afectación	















un	 filtro	 azul	 excitador	 (longitud	 de	 onda	 510-580nm)	 y	 un	 filtro	 amarillo-verdoso	
barrera	(longitud	de	onda	659-735nm),	sin	inyección	de	colorante	y	con	una	cámara	de	
alta	resolución	para	blanco	y	negro	(Kodak	Megaplus	1.6).	Esta	combinación	de	filtros	






















de	 consentimiento	 informado,	 se	 inyectaba	 el	 contraste	 procediendo	 a	 la	 toma	 de	
fotografías	desde	ese	momento	hasta	los	10	minutos	posteriores.	




o	 temporal	 inferior)	 y	 el	 patrón	 (humo	 de	 chimenea,	 mancha	 de	 tinta	 o	
indeterminado).		
	




























tomografías	 lineales	 horizontales,	 compuestas	 a	 su	 vez	de	512	 tomografías	A	
cada	una.	Además,	se	obtienen	dos	 tomografías	 (vertical	y	horizontal)	de	alta	
definición,	 compuestas	 por	 1000	 tomografías	 A.	 La	 resolución	 axial	 de	 este	
sistema	es	de	10	micras	de	tejido.	







iris.	 Además	 se	 realizó	 la	 captura	 con	 previa	 optimización	 del	 “Scan”	 y	 con	 el	modo	
“Eye-tracking”	o	de	seguimiento	de	micro	movimientos	oculares	activado.	
En	las	visitas	sucesivas	se	empleó:	
- Repetición	 automática	 (“Auto-Repeat”):	 Repite	 los	 parámetros	 relevantes	 de	
posicionamiento	a	partir	 de	una	 tomografía	 adquirida	 anteriormente	para	un	
paciente	determinado.		
- Alineación	 automática	 (“Auto-Alignment”):	 el	 instrumento	 coloca	 de	 manera	







“Macular	 Cube	 512x128”	 y	 el	 “HD	 5	 line	 Raster”.	 	 Además,	 se	 utilizó	 el	 análisis	 “En	
face”	(figura	33)	mediante	el	cual	a	raíz	del	cubo	anteriormente	nombrado	se	cambia	
el	eje	de	coordenadas	a	Z	obteniéndose	de	30	a	60	cortes	 transversales	a	diferentes	




















- Presencia	 de	 depósitos	 hiperreflectivos	 en	 la	 retina	 interna	 (interno	 a	 la	 línea	
elipsoide	o	en	ella),	 retina	externa	 (externo	a	 línea	elipsoide),	 en	 LSR	o	 sobre	el	
EPR.		
- Elongación	de	los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores	en	la	zona	de	DNS.		
- Alteración	del	EPR	en	 forma	de	DEP	 (único	o	múltiples	pequeños	y	si	dentro	del	
DNS	o	fuera	de	él),	EPR	irregular	o	rotura	del	mismo.			










selección	de	una	única	 línea	horizontal	de	9	mm,	 centrado	automático	en	 fóvea	por	
fijación	del	paciente	y	con	sistema	EDI.		






de	 Bruch	 no	 se	 podía	 identificar,	 la	 parte	 interna	 de	 la	 coroides	 se	 definió	 como	 el	
límite	 entre	 el	 LSR	 hiporreflectivo	 y	 el	 tejido	 coroideo	 mesorreflectivo.	 Para	 mejor	
visualización	 de	 la	 interfase	 coroides-esclera	 se	 ajustaron	 los	 valores	 de	 brillo	 y	
contraste	de	forma	manual	hasta	conseguir	la	mejor	definición	posible.	En	los	casos	en	










independientes	 (P.G,	 J.O)	 y	 de	 forma	 ciega	 para	 determinar	 la	 correlación	
interobservador.		








Se	 pidió	 consentimiento	 informado	 y	 firmado	 previo	 al	 inicio	 del	 estudio	 según	 las	
exigencias	 del	 Comité	 de	 Ética	 Institucional	 del	 Hospital	 Universitario	 Fundación	





14	 de	 noviembre,	 básica	 reguladora	 de	 la	 autonomía	 del	 paciente	 y	 de	 derechos	 y	
obligaciones	en	materia	de	información	y	documentación	clínica).	
Todos	los	datos	recogidos	para	la	realización	del	estudio	se	obtuvieron	de	la	atención	






se	 consideran	 bilaterales	 y	 como	 significativos	 aquellos	 p-valores	 menores	 de	 0.05.	
Para	comparaciones	múltiples	utilizamos	 la	corrección	de	Bonferroni	que	consiste	en	












paramétricos	 U	 de	Mann	Whitney	 para	 comparar	 dos	 grupos	 y	 Kruskall	Wallis	 para	
comparar	tres	grupos.		
Los	 cambios	 observados	 entre	 la	 primera	 y	 segunda	 prueba	 diagnóstica	 se	 estudian	
mediante	 el	 test	 de	 asimetría	 de	 McNemar	 para	 variables	 cualitativas	 y	 el	 test	 de	
Wilcoxon	para	variables	cuantitativas.	
Para	estudiar	el	 tiempo	hasta	desaparición	del	 LSR	 se	utilizan	 técnicas	de	análisis	de	
supervivencia.	Se	estima	la	función	de	supervivencia	por	el	método	de	Kaplan-Meier.	
Para	estudiar	 la	evolución	en	el	 tiempo	del	 grosor	 coroideo,	AV	y	 grosor	macular	 se	
aplica	 el	 análisis	 de	 la	 varianza	 con	modelos	mixtos.	 El	 tiempo	 se	 estudia	 como	 un	
factor	 de	medida	 repetida	 y	 el	 grupo	 como	 un	 factor	 fijo.	 Un	 efecto	 de	 interacción	
tiempo*grupo	estadísticamente	significativo	se	interpreta	como	que	la	evolución	en	el	
tiempo	es	diferente	por	grupos.		








Para	estudiar	 la	 capacidad	diagnóstica	del	 grosor	 coroideo	para	diferenciar	 los	 casos	
con	CCS	 y	de	DD	 se	estima	el	 área	bajo	 la	 curva	ROC	 (AUC).	 Se	 calculan	además	 los	
índices	 de	 sensibilidad	 (S)	 y	 especificidad	 (E)	 para	 diferentes	 puntos	 de	 corte.	








IC	del	 95%	al	 ser	 las	 variables	 cuantitativas.	 Este	 índice	 toma	 valores	 entre	 0	 y	 1,	 el	
valor	 0	 indicaría	 la	 ausencia	 de	 reproducibilidad	 entre	 las	medidas	 y	 el	 valor	 1	 una	




















Seleccionamos	 de	 forma	 consecutiva	 80	 pacientes	 con	 desprendimiento	
neurosensorial.	 Dieciocho	 pacientes	 presentaban	 criterios	 de	 exclusión	 (5	 cirugías	
oculares	previas,	5	opacidad	de	medios,	3	miopía	magna,	3	tiempo	evolución	>	1mes,	2	
sin	consentimiento	para	el	estudio),	por	lo	que	finalmente	se	incluyeron	62	pacientes.	



































Estudiamos	 finalmente	 159	 ojos	 de	 97	 pacientes:	 38	 con	 CCS,	 24	 con	 diagnóstico	
diferencial	y	35	controles	sanos.	En	el	 	grupo	de	diagnóstico	diferencial	se	incluyeron	
diferentes	etiologías	confirmadas	mediante	OCT,	retinografía	y	AFG	que	en	la	práctica	
clínica	 podrían	 ocasionar	 confusión	 con	 casos	 de	 CCS:	 5	 DMAE	 exudativa,	 4	
vasculopatías	 polipoideas,	 4	 distrofias	 maculares,	 2	 fosetas	 papilares,	 2	 metástasis	
coroideas,	1	escleritis,	1	retinopatía	esclero-hipertensiva,	1	maculopatía	en	torpedo,	1	





había	 una	 predominancia	 de	 hombres	 (82%)	 con	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	 (p<0,001).	 	 En	 cuanto	 a	 los	 3	 grupos,	 observamos	 un	 predominio	 de	
hombres	en	los	grupos	CCS	y	controles	con	diferencias	estadísticamente	significativas	
(p=0,025).	 El	 análisis	 de	 subgrupos	 entre	 CCS	 y	 DD	 muestra	 diferencias	

















































los	 tres	 grupos(p=0,002).	 El	 análisis	 de	 subgrupo	 entre	 CCS	 y	 DD	mostró	 diferencias	
significativas	 entre	 ambos	 para	 la	 edad	 (p=0,002).	 	 No	 hubo	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 de	 subgrupo	 entre	 CCS	 y	 controles	
(p=0,623).	























































La	 afectación	 unilateral	 predominaba	 tanto	 en	 el	 grupo	 CCS	 como	 en	 el	 DD,	 no	
encontrándose	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	ellos	(p=0,195).		
	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	
CCS	vs	DD*	
	 n	 38	 24	 62	
Bilateralidad	
Unilateral	 36	(94,7%)	 20	(83,3%)	 56	(90,3%)	
0,195	
Bilateral	 2	(5,3%)	 4	(16,7%)	 6	(9,7%)	
Tabla	5.	Afectación	uni	vs	bilateral	según	grupo	diagnóstico.		
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
Hubo	 predominancia	 de	 ojos	 derechos	 en	 el	 grupo	 CCS	 y	 en	 los	 controles,	 sin	
diferencias	estadísticamente	significativas	entre	los	3	grupos	(p=0,166)	y	entre	el	CCS	y	
DD	(p=0,327)	.	









































En	 la	 comparación	 entre	 el	 grupo	 CCS	 y	 DD	 según	 el	 motivo	 de	 consulta	 solo	 se	








	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	
CCS	vs	DD*	
	 n	 38	 24	 62	
Perdida	AV	 No	 6	(15,8%)	 3	(12,5%)	 9	(14,5%)	 1	
Si	 32	(84,2%)	 21	(87,5%)	 53	(85,5%)	
Escotoma	 No	 20	(52,6%)	 22	(91,7%)	 42	(67,7%)	 0,002	
Si	 18	(47,4%)	 2	(8,3%)	 20	(32,3%)	
Metamorfopsia	
No	 25	(65,8%)	 18	(75%)	 43	(69,4%)	
0,444	Si	 13	(34,2%)	 6	(25%)	 19	(30,6%)	
Micropsia	
No	 33	(86,8%)	 23	(95,8%)	 56	(90,3%)	
0,391	Si	 5	(13,2%)	 1	(4,2%)	 6	(9,7%)	
Discromatopsia	 No	 32	(84,2%)	 22	(91,7%)	 54	(87,1%)	 0,468	
Si	 6	(15,8%)	 2	(8,3%)	 8	(12,9%)	
Dolor/inflamación	 No	 38	(100%)	 22	(91,7%)	 60	(96,8%)	 0,146	
Si	 	 2	(8,3%)	 2	(3,2%)	
Miodesopsias	y/o	
fotopsias	
No	 37	(97,4%)	 21	(87,5%)	 58	(93,5%)	






	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	 CCS	vs	DD*	






















H.	 pylori	 o	 SAOS.	 La	 presencia	 de	 trastornos	 ansiosos	 y/o	 depresivos	 eran	 más	
frecuentes	 en	 los	 grupo	 CCS	 y	 DD	 que	 en	 los	 controles,	 aunque	 sin	 diferencias	
estadísticamente	significativas	(p=0,65).	El	grupo	DD	presentaba	con	mayor	frecuencia	
factores	de	riesgo	cardiovascular	asociados	(58,3%),	con	diferencias	estadísticamente	
significativas	en	el	análisis	entre	 los	 tres	grupos	 (p=0,003)	y	entre	el	grupo	CCS	y	DD	
(p=0,012).	


















































































Cuatro	 pacientes	 (10%),	 los	 cuales	 eran	 dos	 parejas	 de	 hermanos,	 refirieron	
antecedentes	familiares	de	CCS.	
5.3.5 Tratamientos	previos	
Un	 18,4%	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS	 habían	 estado	 previamente	 en	 tratamiento	 con	
corticoides,	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 con	 los	 otros	 2	 grupos	
(p=0,01)	 pero	 sin	 significación	 estadística	 con	 el	 grupo	 DD	 (p=0,136).	 	 Dos	 de	 ellos	
fueron	 tratados	 con	 corticoides	 orales	 (prednisona	 y	 deflazacort),	 otro	 con	 orales	 e	





















































































En	 los	 tres	 grupos	 existían	 más	 no	 fumadores	 que	 fumadores,	 sin	 diferencia	
estadísticamente	 significativa	entre	ellos	 (p=0,754)	ni	 en	análisis	 de	 subgrupos	entre	
CCS	y	DD	(p=0,779).	
En	cuanto	al	consumo	de	alcohol	lo	más	frecuente	eran	los	consumidores	esporádicos	
en	 el	 grupo	 CCS	 y	 los	 no	 consumidores	 en	 el	 grupo	 DD	 y	 control	 sin	 diferencias	


































































grupos	 ningún	 paciente	 refirió	 consumo	 de	 drogas.	 Estas	 diferencias	 no	 fueron	
estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 entre	 los	 3	 grupos	 (p=0,06)	 y	 entre	 el	
grupo	CCS	y	DD	(p=0,151).		


























encontraron	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 entre	 el	 grupo	
CCS	y	DD	(p=0,234).	



















































































La	media	de	AV	de	 los	ojo	adelfos	 fue	mayor	en	el	grupo	control	 (0,93),	 seguido	del	
CCS	 (0,84)	 y	 por	 último	 el	 DD	 (0,79),	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	
(p=0,026).	Sin	embargo,	no	se	encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	
en	el	análisis	de	subgrupos	entre	el	CCS	y	DD	(p=0,261).	





































En	 los	 pacientes	 con	 CCS,	 la	 AV	 mejoraba	 a	 lo	 largo	 de	 la	 evolución	 de	 manera	











Inicial	 0,66	 0,037	 0,59	 0,74	
1m	 0,72	 0,040	 0,64	 0,79	
3m	 0,77	 0,040	 0,69	 0,85	
6m	 0,76	 0,043	 0,67	 0,84	






El	 defecto	 refractivo	 dividido	 entre	 su	 componente	 esférico	 (E)	 y	 cilíndrico	 (C)	 fue	
analizado	 en	 base	 a	 su	 equivalente	 esférico	 (E+C/2)	 en	 los	 tres	 grupos	 diagnósticos,	









































Rango	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	





























Rango	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	
Tabla	17.	Refracción	en	ojo	afecto	y	sano	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
Tras	 clasificar	 los	 errores	 refractivos	 como	 miopes	 (Entre	 -3	 y	 -0,5	 dp),	 emétropes	
(entre	 -0,5	 y	 0,5	 dp)	 e	 hipermétropes	 (entre	 0,5	 y	 3dp)	 observamos	 que	 los	 ojos	
afectos	 eran	 mayoritariamente	 miopes	 o	 hipermétropes	 para	 el	 grupo	 CCS,	 miopes	
para	 el	 DD	 y	 emétropes	 para	 los	 controles,	 aunque	 sin	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	(p=0,191).	Los	ojos	sanos	mayoritariamente	eran	miopes	en	el	grupo	CCS,	













































































15	mmHg.	 	No	 	se	encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	 los	3	
grupos	(p=	0,115)	ni	en	el	análisis	de	subgrupos	entre	el	grupo	CCS	y	DD	(p=0,253)	



































los	 pacientes	 no	 se	 pudo	 localizar	 el	 DNS	 mediante	 esta	 técnica,	 por	 lo	 que	 las	






























































Los	valores	para	el	área	de	DNS	disminuyeron	entre	 la	 retinografía	 inicial	 y	 final	 con	
diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,003).	





























pesar	 de	 haberlo	 hecho	 en	 la	 inicial.	 Por	 el	 contrario,	 en	 un	 6%	de	 los	 pacientes	 se	































































































































la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 inicial	 no	 se	 objetivaron	 en	 la	 final.	 Un	 6%	 de	 los	




















Alrededor	 de	 un	 10%	 de	 los	 pacientes	 no	 presentaron	 alteración	 del	 EPR	 en	 la	























Los	 valores	 para	 el	 área	 de	 DNS	 disminuyeron	 entre	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	
inicial	y	final	con	diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,014).	

























Alrededor	 del	 40%	 de	 los	 pacientes	 presentaban	 un	 DNS	 hiperautofluorescente	 y	 el	
resto	isoautofluorescente.	La	mayoría	de	los	bordes	del	DNS	eran	isoautofluorescentes	
y	de	los	depósitos	granulares	hiperautofluorescentes.	Más	del	80%	de	las	alteraciones	
del	 EPR	 mostraban	 un	 patrón	 de	 autofluorescencia	 mixto,	 siendo	 lo	 más	 frecuente	





































































En	 más	 del	 40%	 de	 los	 pacientes	 se	 observó	 un	 cambio	 en	 el	 DNS	 que	 mostraba	
isoautofluorescencia	inicial	e	hiperautofluorescencia	en	la	prueba	final.	En	un	25%	de	
los	 pacientes	 con	 hiperautofluorescencia	 del	 DNS	 se	 observó	 un	 cambio	 a	




















































En	 un	 9%	 de	 los	 pacientes	 se	 observó	 un	 cambio	 en	 los	 depósitos	 granulares	 que	
mostraban	isoautofluorescencia	inicial	e	hiperautofluorescencia	en	la	prueba	final.	En	
un	 27%	 de	 los	 pacientes	 con	 hiperautofluorescencia	 de	 los	 depósitos	 granulares	 se	





























































n	 2	 3	 	 	 	 	
0,002	
%		
Total	 6,1%	 9,1%	 	 	 	 	
1	






%	 	 	 	
2	




%	 6,1%	 6,1%	 	
3	
n	 	 	 	 1	 1	 	
%		
Total	 	 	 	 3,0%	 3,0%	 	
4	
n	 	 	 	 	 3	 	
%	
Total	 	 	 	 	 9,1%	 	
5	
n	 	 	 	 	 	 1	
%		
Total	 	 	 	 	 	 3,0%	
Tabla	 38.	 Cambio	 en	 el	 número	 de	 grupos	 de	 alteración	 del	 EPR	 entre	 la	












































































n	 0	 0	 1	
0,572	
%	
Total	 0%	 0%	 16,7%	
Mancha	de	
tinta	
n	 1	 2	 1	
%	
Total	 16,7%	 33,3%	 16,7%	
Indeterminado	
n	 0	 1	 0	
%	










En	 todos	 los	 pacientes	 se	 observó	 dilatación	 de	 los	 vasos	 coroideos.	 En	 tiempo	
precoces	de	la	ICG	se	observó	hipofluorescencia	en	un	45%	de	los	casos.	En	un	40%	de	























































































































































































































final.	 En	 ningún	 paciente	 se	 objetivó	 cambios	 en	 cuanto	 a	 la	 presencia	 de	 quistes	
intraretinianos	y	de	DEP	fuera	del	DNS	entre	la	OCT	inicial	y	final.	

























pacientes	 presentaban	 DEP	 en	 la	 OCT	 inicial	 observándose	 como	 una	 alteración	 del	



























El	 análisis	 del	 grosor	 coroideo	 en	 ojos	 patológicos	mostró	 que	 éste	 era	mayor	 en	 el	
grupo	CCS	 (media	465),	 seguido	por	el	DD	(media	347)	y	por	último	en	 los	controles	
(media	 317).	 La	 comparativa	 del	 grosor	 coroideo	 entre	 los	 tres	 grupos	 mostró	
diferencias	 estadísticamente	 significativas	 (p<0,001).	 También	 se	 encontraron	
diferencias	significativas	en	el	sub-análisis	entre	el	grupo	CCS	y	DD	(p=0,001)	y	entre	
CCS	y	controles	(p<0,001).	






































Rango	 118	-	685	 118	-	685	 167	-	656	 176	-	478	
Tabla	52.	Grosor	coroideo	(micras)	del	ojo	afecto	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney**	
En	 los	ojos	adelfos	 también	 se	encontró	un	mayor	grosor	 coroideo	en	el	 grupo	CCS,	
con	diferencias	significativas	en	la	comparativa	con	el	grupo	DD	(P=0,013)	y	entre	los	3	


















































El	 análisis	 de	 los	 grosores	 coroideos	 entre	 el	 ojo	 patológico	 y	 el	 adelfo	 mostró	 un	
mayor	grosor	en	los	primeros,	con	diferencias	estadísticamente	significativas	respectos	













































	 Total	 <50	años	 >50	años	
Coeficiente	de	correlación	
de	Pearson	 -0,541	 -0,099	 -0,527	






cualitativa	 cortando	 en	 50	 años.	 	 Encontramos	 un	 efecto	 de	 interacción	
RESULTADOS	
	 164	
estadísticamente	significativo	(p=0,038)	 lo	que	 indica	que	 las	diferencias	en	el	grosor	
coroideo	entre	los	2	grupos	dependen	de	la	edad.	
Variables	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Edad	 1	 19,11	 <0,001	
Grupo	diagnóstico	 1	 8,14	 0,006	
Grupo	diagnóstico	*	Edad	 1	 4,47	 0,038	
Tabla	57.	Efectos	simples	y	de	interacción	entre	edad	y	grosor	coroideo.	
p-	valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA	multivariante*.	








71,34	 27,27	 0,011	 16,85	 125,83	
Tabla	 58.	Diferencia	estimada	entre	grosores	 coroideos	 (micras)	del	 grupo	CCS	y	DD	
ajustando	a	edad	media.		
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA*.	
Para	 estudiar	 como	 afecta	 la	 edad	 a	 las	 diferencias	 entre	 los	 grupos	 estimamos	 el	
grosor	coroideo	para	cada	grupo	para	distintas	edades.	Se	observa	que	las	diferencias	
entre	los	grosores	coroideos	disminuyen	a	mayor	edad	al	 ir	disminuyendo	los	valores	



















CCS	 547,080	 25,804	 495,531	 598,628	
DD	 402,215	 34,459	 333,375	 471,054	
40	
	
CCS	 492,203	 17,285	 457,671	 526,734	
DD	 383,125	 26,696	 329,793	 436,456	
50	
	
CCS	 437,325	 17,419	 402,526	 472,124	
DD	 364,035	 20,946	 322,190	 405,879	
60	
	
CCS	 382,448	 26,072	 330,363	 434,533	












Variable	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Grupo	diagnóstico	 1	 7,841	 0,007	
Edad	50	años	 1	 7,321	 0,009	












<50	años	 115,25	 42,95	 0,009	 29,449	 201,059	
>50	años	 49,81	 40,37	 0,222	 -30,845	 130,463	






























Realizamos	 un	 análisis	 de	 la	 varianza	 en	 el	 que	 incluimos	 grupo	 diagnóstico,	 edad	 y	
sexo	como	efectos	simples	y	 las	 interacciones	de	edad	y	sexo	con	grupo	diagnóstico.	
Encontramos	 un	 efecto	 de	 interacción	 entre	 grupo	 y	 edad	 estadísticamente	








Variables	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Grupo	Diagnóstico	 1	 6,839	 0,011	
Sexo	 1	 0,002	 0,962	
Edad	 1	 17,065	 <0,001	
Grupo	Diagnóstico	*	Edad	 1	 4,151	 0,046	














































Inicial	 465,45	 17,18	 430,85	 500,05	
1m	 434,20	 17,55	 398,93	 469,46	
3m	 413,81	 17,61	 378,44	 449,17	
6m	 415,82	 17,84	 380,03	 451,62	










Inicial	 363,44	 18,37	 326,32	 400,57	
1m	 355,47	 18,64	 317,87	 393,07	
3m	 345,57	 18,74	 307,79	 383,35	
6m	 357,69	 18,97	 319,49	 395,89	







































	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 CCS	vs	























En	 el	 grupo	 CCS,	 el	 grosor	 macular	 fue	 disminuyendo	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo,	 con	












Inicial	 402,12	 14,62	 373,21	 431,04	
1m	 332,11	 16,03	 300,41	 363,80	
3m	 284,77	 16,51	 252,12	 317,41	
6m	 294,13	 17,63	 259,28	 328,97	


















Gráfico	 23.	 Función	 de	 supervivencia	 estimada	 por	 Kaplan-Meier.	 Desaparición	 del	
líquido	subretiniano	en	la	evolución.		
5.10.6 	Comparativas	de	la	evolución	en	el	tiempo	
Para	 analizar	 la	 correlación	 entre	 las	 variables	 de	 interés	 escogimos	 como	 el	 mejor	




La	 correlación	entre	 la	AV	 y	 el	 grosor	macular	 a	 los	 6	meses	 fue	 la	más	 alta	 con	un	
coeficiente	 de	 correlación	 de	 Pearson	 de	 0,655	 (p<0,001).	 Existe	 un	 43%	 de	
probabilidad	de	que	el	cambio	de	la	AV	se	explique	por	el	cambio	del	grosor	macular.	
Se	 encontró	 una	 correlación	 pobre-moderada	 entre	 el	 grosor	 macular	 y	 grosor	
coroideo	(R=0,375,	p=0,054)	y	una	correlación	pobre	entre	la	AV	y	el	grosor	coroideo	




















Frente	a	 la	categoría	de	 referencia	 los	valores	de	RR	mayores	de	1	se	consideran	de	
buen	 pronóstico	 y	 los	 menores	 de	 1	 de	 mal	 pronóstico.	 Analizamos	 los	 posibles	
factores	 pronósticos	 de	 desaparición	 del	 LSR	 a	 los	 6	 meses	 de	 evolución.	 La	 única	
variable	 que	 alcanzó	 significación	 	 estadística	 fue	 la	 presencia	 de	 depósitos	
hipoautofluorescentes	en	 la	AF	 inicial	 (RR=1,56,	p=0,031).	Otro	posibles	 factores	que	















	 RR	 IC95%	 p-valor*	
Sexo	
Hombre	 -	 	 	 	
Mujer	 1,38	 0,91	 2,10	 0,133	
Episodios	previos	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,79	 0,46	 1,36	 0,394	
Depósitos	granulares	
retinografía	
No	 -	 	 	 	
Sí	 1,06	 0,66	 1,69	 0,814	
Depósitos	granulares		AF	
Hiper	 -	 	 	 	
Iso	 0,78	 0,26	 2,30	 0,649	
Hipo	 1,56	 1,04	 2,32	 0,031	
Depósitos	granulares	OCT	 No	 -	 	 	 	
Sí	 1,35	 0,33	 5,63	 0,678	
Elongación	segmentos	
externos	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,79	 0,37	 1,69	 0,543	
EPR	irregular	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,81	 0,45	 1,46	 0,483	
DEP	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 1,10	 0,70	 1,74	 0,669	
Patrón	AFG	
Humo	
chimenea	 -	 	 	 	
Mancha	de	
tinta	 0,69	 0,48	 1,00	 0,051	
Indeterminado	 0,80	 0,58	 1,10	 0,166	
G.	Macular	Inicial	
	
1,00	 1,00	 1,00	 0,362	
Edad	 1,00	 0,98	 1,02	 0,922	
Agudeza	Visual	 0,98	 0,96	 1,00	 0,112	
G.	Coroideo	Inicial	 1,00	 1,00	 1,00	 0,846	




0,96	 0,80	 1,16	 0,690	
Número	de	puntos	de	fuga	
AFG	 1,09	 0,71	 1,70	 0,689	
Tiempo	de	evolución	 0,98	 0,96	 1,00	 0,102	











































































Obtuvimos	 una	 concordancia	 entre	 la	 AF	 y	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 para	 la	


















Obtuvimos	una	 concordancia	 entre	 la	AF	 y	 la	OCT	para	 la	 visualización	de	depósitos	
































































































Los	 índices	 de	 validez	 diagnóstica	 para	 diferenciar	 un	 DNS	 causado	 por	 la	 CCS	 del	
causado	por	patologías	de	DD	midiendo	el	grosor	coroideo	se	muestran	en	la	tabla	80.		
Se	escogió	el	punto	de	corte	con	mayor	índice	de	Youden	(0,5)	para	valores	mayores	a	
390	micras	 de	 grosor	 coroideo.	 De	 esta	manera,	 diferenciaríamos	 una	 DNS	 causado	
por	 la	 CCS	 de	 otras	 patologías	 de	 DD	 con	 una	 sensibilidad	 del	 77,5%	 (IC	 95%	 62,5-
87,7%)	y	una	especificidad	del	75%	(IC	95%	50-89%).	Para	obtener	una	especificidad	de	










Youden	 S	 E	 AUC	 VPP	 VPN	























dependen	 de	 la	 edad.	 Por	 ello	 calculamos	 la	 curva	 ROC	 y	 los	 índices	 de	 validez	 por	
grupos	de	edad.	Obtuvimos	para	menores	de	50	años	un	área	bajo	la	curva	de	0,864	
con	 una	 sensibilidad	 del	 90%	 y	 una	 especificidad	 del	 75%	 para	 grosores	 coroideos	
mayores	a	390	micras.	Para	mayores	de	50	años	el	área	bajo	la	curva	fue	de	0,618	con	
una	 sensibilidad	 del	 45%	 y	 una	 especificidad	 del	 80%	 para	 grosores	 mayores	 a	 90	




Youden	 S	 E	 VPP	 VPN	
<50	años	


























































Obtuvimos	 un	 CCI	 con	 acuerdo	 absoluto	 para	 la	 medición	 del	 grosor	 coroideo	
interobservador	 de	 0,87	 (IC	 95%:	 0,74-0,93).	 Observamos	 en	 el	 gráfico	 de	 Bland-
Altman	 (gráfico	 31)	 un	 pequeño	 sesgo	 sistemático	 de	 22,12	micras	 (IC95%:	 4,6-39,7	
micras)	 entre	 los	 2	 observadores,	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	
(p=0,015).		
Observamos	en	este	gráfico	buena	concordancia	al	haber	pocas	mediciones	 fuera	de	






















































La	 CCS	 ha	 sido	 motivo	 de	 múltiples	 publicaciones	 desde	 su	 descripción	 original	 en	




Aunque	 la	CCS	es	una	enfermedad	autolimitada	en	 la	que	en	más	de	un	90%	de	 los	
casos	 se	produce	una	 resolución	espontánea	en	 los	primeros	3-4	meses,(226)	en	 los	
últimos	 años	 se	 han	 publicado	 numerosos	 trabajos	 sobre	 diferentes	
tratamientos.(239,245,259)	










































En	 nuestro	 estudio	 el	 5,3%	 de	 los	 casos	 de	 CCS	 eran	 bilaterales,	 similar	 a	 las	
publicaciones	previas	 (5).	No	encontramos	diferencias	 estadísticamente	 significativas	
en	cuanto	a	la	afectación	bilateral	entre	el	grupo	CCS	y	DD.	
6.1.4 Recurrencias	




Otros	 trabajos	 refieren	que	 la	mitad	de	 los	 pacientes	 presentan	 la	 recurrencia	 en	 el	
primer	año	tras	el	primer	episodio.(155)	En	cambio,	según	lo	referido	por	los	pacientes	
de	 nuestra	 serie,	 la	 mitad	 de	 ellos	 lo	 hacen	 en	 los	 2	 primeros	 años.	 No	 obstante,	
valorando	estos	pacientes	prospectivamente,	observamos	que	un	17,5%	de	 los	casos	









presencia	 de	 escotoma	 (47%)	 y	 metamorfopsia	 (34%);	 similar	 a	 lo	 publicado	 por	
Perkins	y	cols,	aunque	su	serie	estaba	formada	solo	por	mujeres.(15)	Otros	síntomas	




de	 los	 pacientes	 con	 patología	 de	 DD	 refirieron	 la	 presencia	 de	 escotoma.	 Por	 ello,	
interrogar	a	los	pacientes	sobre	este	síntoma	podría	servir	de	ayuda	para	establecer	el	
diagnóstico	diferencial.	No	obstante,	no	hemos	realizado	un	análisis	de	subgrupos	con	
las	 diferentes	 patologías	 de	 DD	 debido	 a	 muestra	 insuficiente,	 lo	 cual	 podría	 ser	
interesante.	 No	 tenemos	 conocimiento	 de	 publicaciones	 que	 hayan	 comparado	 la	
sintomatología	entre	estas	patologías.		
6.2.2 Tiempo	de	evolución/duración	de	los	síntomas	
Observamos	 una	 clara	 diferencia	 entre	 los	 2	 grupos	 en	 cuanto	 al	 tiempo	 desde	 la	
aparición	 del	 primer	 síntoma	 hasta	 que	 acude	 el	 paciente	 a	 consulta,	 siendo	 la	
mediana	 en	 el	 grupo	 CCS	 de	 10	 días	 por	 30	 del	 DD	 (p=0,005).	 	 Aunque	 esto	 podría	
llevar	a	pensar	que	los	pacientes	con	CCS	acuden	antes	a	consulta	desde	la	aparición	














diferencia.	 Un	 10%	 presentaban	 antecedentes	 familiares	 de	 CCS.	 Un	 estudio	 con	 27	
casos	de	CCS	observó	que	un	52%	de	los	casos	tenían	familiares	con	lesiones	en	fondo	
sugestivas	 de	 CCS	 crónica	 o	múltiples	 áreas	 de	 atrofia	 del	 EPR,	 pero	 la	 mayoría	 no	
habían	 tenido	 síntomas.(29)	 Por	 otra	 parte	 Lehman	 y	 cols.(198)	 sugirieron	 que	 la	
paquicoroides	 podría	 predisponer	 a	 desarrollar	 CCS	 al	 encontrar	 que	 un	 50%	 de	 los	




Existen	 en	 la	 literatura	 diversos	 factores	 asociados	 con	 la	 CCS.	 	 Varios	 estudios	 han	
relacionado	 la	 CCS	 con	 enfermedades	 cardiovasculares	 como	 la	 HTA,(9,36)	 la	
enfermedad	 coronaria(37)	 y	 el	 infarto	 isquémico	 cardiaco.(38)	 En	 nuestra	 serie,	 un	
26%	 de	 pacientes	 con	 CCS	 presentaban	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular	 o	




significativas	 tanto	 con	 los	 controles	 como	entre	 los	 2	 grupos	patológicos	 (p<0,003).	
Esto	podría	 estar	 justificado	por	una	mayor	 edad	de	 los	pacientes	 con	DD	 (57	 vs	 45	
años,	p=0,002).	
Existen	 varios	 casos	 publicados	 que	 relacionan	 la	 CCS	 con	 niveles	 elevados	 de	
glucocorticoides.(53–58)	 Bouzas	 y	 cols.(51)	 hallaron	que	un	 5%	de	 los	 pacientes	 con	
Cushing	 endógeno	 desarrollaron	 CCS	 mientras	 que	 en	 el	 estudio	 prospectivo	 de	
Carvalho-Recchia	(52)	un	4%	de	los	pacientes	con	CCS	presentaban	Cushing	endógeno.	




esta	 asociación	 y	 otros	 estudios	 no	 han	 podido	 demostrar	 que	 el	 tratamiento	 de	 la	
infección	por	H.	pylori	sea	beneficioso	para	el	curso	de	la	CCS.(140,141)	
En	 nuestra	 serie	 un	 6,7%	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS	 habían	 sido	 diagnosticados	 y	
tratados	de	infección	por	H.	pylori,	proporción	mucho	menor	que	las	encontradas	en	
estudios	 previos	 que	 sí	 que	 encontraron	 esta	 asociación	 (Roshani	 85%	 CCS	 vs	 55%	
controles,	Misiuka	67%	vs	47%,	Cotticelli	78%	vs	43%).(134–136)	Es	importante	reseñar	
que	en	nuestro	estudio	 interrogamos	a	 los	pacientes	por	 la	 presencia	o	 tratamiento	
previo	 del	 H.	 pylori	 y	 revisamos	 las	 historias	 clínicas,	 mientras	 que	 en	 los	 estudios	





El	 SAOS	 se	 encuentra	 en	 un	 2-4%	 de	 la	 población	 general.(143)	 Varios	 autores	 han	
encontrado	un	mayor	porcentaje	de	pacientes	con	SAOS	y	CCS:	22%(143),	61%(144)	y	




La	 CCS	 ha	 sido	 tradicionalmente	 asociada	 con	 diferentes	 factores	 psicológicos.	
Yannuzzi(18)	 propuso	 la	 personalidad	 tipo	 A	 como	 unos	 de	 los	 primeros	 posibles	
factores	 de	 riesgo	 para	 desarrollar	 CCS.	 Posteriormente	 se	 describió	 el	 estrés	









el	momento	 del	 inicio	 de	 los	 síntomas.	 El	 grupo	 CCS	mostró	 los	mayores	 niveles	 de	
estrés	 (6)	y	 los	controles	 los	menores	 (3,5),	 siendo	 las	diferencias	entre	 los	3	grupos	
significativas.	 Aunque	 los	 niveles	 de	 estrés	 en	 el	 grupo	DD	 eran	 algo	menores	 (5,6),	
estas	 diferencias	 no	 fueron	 estadísticamente	 significativas	 con	 el	 grupo	 CCS.	 Es	 de	










Los	 fármacos	más	 relacionados	 con	el	desarrollo	de	CCS	 	 y	 con	más	publicaciones	al	
respecto	son	 los	corticoides	sistémicos.	Han	sido	considerados	como	factor	de	riesgo	
independiente	en	diversos	trabajos.(9,35,52,72–74)	En	nuestro	estudio,	los	corticoides	





de	CCS	 tras	 su	uso,	 pero	 estas	 asociaciones	 están	 aún	por	 demostrar.	 Existen	 varios	
casos	 de	 CCS	 tras	 uso	 de	 inhibidores	 de	 la	 fosfodiesterasa(111–113)	 y	 de	 sustancias	
simpaticomiméticas.(122–124)	 En	 2	 series	 se	 produjo	 en	 más	 de	 un	 75%	 de	 los	
pacientes	pérdida	 visual	 leve	 transitoria	por	 LSR	bilateral,	 aunque	 sin	diagnóstico	de	
CCS,	 tras	 uso	 de	 Binimetinib	 (inhibidor	 de	 la	 MEK	 (proteína	 quinasa	 mitógeno-
activada)).(131,132)	
En	 nuestra	 serie,	 solo	 dos	 pacientes	 refirieron	 haber	 estado	 en	 tratamiento	 con	










presentan	 visiones	 menores	 mientras	 que	 las	 agudas	 mayores.	 En	 nuestro	 estudio,	
observamos	una	media	de	AV	en	escala	decimal	de	0,66±0,25	con	un	rango	entre	0,2	y		
1,	similar	a	otras	series.(4)		




Estudios	 previos	 señalan	 que	 la	 AV	 se	 recupera	 espontáneamente	 a	 los	 niveles	
premórbidos	en	2-3	meses,	con	un	57%	recuperando	una	AV	cercana	a	la	unidad	en	3	
años.(158)	 Perkins	 y	 cols.(15)	 observaron	 en	 mujeres	 con	 CCS	 que	 se	 producía	
recuperación	completa	con	una	mediana	de	5	meses,	y	que	el	88%	recuperaba	una	AV	

















al	 desplazamiento	 anterior	 de	 la	 retina	 por	 el	 LSR.(262,263)	 En	 nuestro	 estudio,	 el	
defecto	refractivo	medio	en	el	ojo	afecto	según	equivalente	esférico	era	de	-0,11	para	
el	ojo	con	CCS	y	-0,19	para	el	adelfo,	sin	diferencias	estadísticamente	significativas	con	
los	 demás	 grupos.	 Aunque	 el	 ojo	 con	 CCS	 es	 levemente	 más	 hipermetrópico,	 no	
podemos	 confirmar	 la	 hipermetropización	 del	 ojo	 con	 CCS	 respecto	 a	 su	 adelfo.	 No	
obstante,	lo	ideal	hubiera	sido	valorar	el	estado	refractivo	del	ojo	antes	y	después	de	la	
presentación	de	la	CCS.	








El	 único	 estudio	 hasta	 la	 fecha	 que	 utiliza	 la	 medición	 del	 grosor	 coroideo	 para	
diferenciar	 la	CCS	de	otras	patologías	de	diagnóstico	diferencial	 incluía	entre	estas	 la	
DMAE	seca,	la	DMAE	exudativa	y	la	vasculopatía	polipoidea.(261)	En	nuestro	estudio,	
que	 a	 diferencia	 del	 anterior	 es	 prospectivo,	 consideramos	 más	 interesante	 incluir	
aquellas	patologías	que	presentaban	dificultad	diagnóstica	por	la	presencia	de	LSR.	Así	
incluimos	 patologías	 diversas	 como	 DMAE	 exudativa,	 vasculopatía	 polipoidea,	
maculopatía	 en	 domo,	 foseta	 papilar,	 distrofia	 viteliforme	 del	 adulto,	 	 metástasis	
coroideas	 o	 la	 retinopatía	 hipertensiva,	 entre	 otras.	 Hubiera	 sido	 deseable	 que	 el	











Existe	 mucha	 variabilidad	 en	 la	 literatura	 en	 cuanto	 a	 la	 presencia	 de	 depósitos	




la	mitad	 aproximadamente	 de	 los	 observados	 por	Wang.(8)	 En	 los	 ojos	 adelfos	 	 no	
observamos	 depósitos	 granulares	 en	 ningún	 paciente,	 por	 un	 25%	 del	 estudio	 de	
Wang.	 Estas	 diferencias	 podrían	 deberse	 al	 menor	 tiempo	 de	 evolución	 en	 nuestro	
estudio.	










retinografía	 inicial	 por	 un	 24%	 de	 la	 final,	 sin	 diferencias	 estadísticamente	
significativas.	 Según	 esto,	 se	 podría	 pensar	 que	 los	 depósitos,	 si	 observados	 en	 la	
retinografía,	se	presentan	en	el	momento	agudo	y	van	desapareciendo	según	hace	lo	
propio	 el	 LSR.	 En	 el	 estudio	 retrospectivo	 de	Wang	 y	 cols.(8)	 observaron	 que	 en	 un	

















atrofia	 del	 EPR	no	ocurriría	 en	 la	CCS,	mientras	que	 las	 hipopigmentaciones	del	 EPR	
son	 frecuentes.	 Según	 los	 autores,	 las	 hiperpigmentaciones	 verdaderas	 no	 suelen	

















depósitos	 granulares	 en	 un	 45%,	 algo	 más	 que	 con	 el	 40%	 observado	 con	 la	
retinografía	a	color.	Respecto	a	la	alteración	del	EPR,	ésta	se	observó	en	un	20%	con	el	
filtro	 verde	 por	 un	 15%	 con	 la	 retinografía	 a	 color.	 Aunque	 estas	 diferencias	 son	
mínimas,	 pensamos	 que	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 puede	 ser	 una	 herramienta	
más	útil	para	 la	detección	de	estas	alteraciones	debido	al	 contraste	que	ofrece	para	
visualizar	pequeñas	alteraciones.	
Tradicionalmente	 se	 ha	 establecido	 que	 las	 alteraciones	 del	 EPR	 surgidas	 tras	 los	
episodios	de	CCS	se	mantienen	en	el	tiempo.(265)	Aunque	no	realizamos	medición	del	
tamaño	 de	 estas	 alteraciones,	 mediante	 retinografía	 a	 color	 se	 observaron	
prácticamente	 las	mismas	alteraciones	del	EPR	en	el	ojo	afecto	en	 la	prueba	 inicial	y	
final	(15	vs	11%)	y	mayor	proporción	del	alteraciones	en	la	retinografía	con	filtro	verde	







este	 trabajo	 es	 el	 primero	 en	 realizarlo.	 Para	 la	medición	 del	DNS	 encontramos	 una	
muy	buena	correlación	entre	los	2	tipos	de	pruebas,	con	un	índice	de	0,94.		
Observamos	 una	 concordancia	 entre	 las	 dos	 pruebas	 para	 los	 depósitos	 granulares	




en	 un	 43%	 de	 los	 casos	 e	 isoautofluorescente	 en	 un	 57%.	 Los	 bordes	 del	 DNS	 eran	
isoautofluorescentes	en	un	85%	e	hiperautofluorescentes	en	un	15%.	Estos	datos	irían	
en	concordancia	con	los	de	Matsumoto	y	cols.(183)	pero	en	contra	de	los	observados	
otros	 autores,(205,208,268)	 probablemente	 debido	 a	 una	 interpretación	 de	 la	
hiperautofluorescencia	de	 los	depósitos	granulares	 como	una	hiperautofluorescencia	
generalizada	del	DNS.	
Otros	 autores	 describieron	 una	 disminución	 de	 la	 autofluorescencia	 macular	 y	
extramacular	entre	un	50-96%	de	los	casos.(183,205)	En	nuestro	estudio	no	valoramos	
esta	característica	debido	la	resolución	de	la	cámara	utilizada.	
Observamos	 una	 hiperautofluorescencia	 correspondiente	 a	 los	 depósitos	 granulares	
en	un	40%	de	los	casos.	Otros	trabajos	describen	esta	característica	en	casi	todos	los	
pacientes,	 pero	 se	 trata	 de	 estudios	 retrospectivos	 con	duración	de	 los	 síntomas	 de	
más	 de	 6	 meses	 y	 que	 incluían	 recurrencias,	 por	 lo	 que	 los	 casos	 tendrían	 mayor	
evolución	 y	 explicaría	 estas	 diferencias.(183,208)	 Iacono	 y	 cols.(205)	 encontraron	
similares	 resultados	 en	 su	 estudio	 prospectivo	 con	 casos	 con	 poco	 tiempo	 de	
evolución.	 Estas	 diferencias	 con	 nuestros	 resultados	 podrían	 estar	 explicadas	 por	 la	
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diferente	 resolución	 de	 la	 cámara	 utilizada.	Observamos,	 al	 igual	 que	 otros	 autores,	
que	 la	 hiperautofluorescencia	 granular	 disminuía	 en	 la	 evolución	 pero	 se	 seguía	
observando	en	más	del	25%	de	los	pacientes.(205)	
Analizamos	también	 los	grupos	de	alteración	del	EPR,	existiendo	desde	ningún	grupo	
hasta	 5	 y	 siendo	 lo	más	 frecuente	 la	 existencia	 de	 1	 (35%)	 o	 2	 grupos	 (23,5%).	 Los	
patrones	de	alteración	del	EPR	con	AF	fueron	mayoritariamente	de	patrón	mixto	(37%)	
y	 el	 resto	 hipoautofluorescentes.	 En	 los	 estudios	 previos	 se	 observa	 la	
autofluorescencia	del	DNS	y	de	los	depósitos	granulares,	pero	no	de	la	alteración	del	
EPR	 como	 hemos	 hecho	 en	 nuestro	 estudio.	 Existe	 la	 posibilidad	 de	 un	 error	 en	
nuestro	análisis	al	malinterpretar	los	depósitos	granulares	como	alteración	del	EPR.		
Encontramos	mediante	AF	depósitos	granulares	en	un	52%	de	los	casos,	siendo	el	76%	
de	 ellos	 hiperautofluorescentes.	 Estas	 proporciones	 son	 similares	 a	 lo	 publicado	 por	
otros	autores.(183,204)	De	estos	hiperautofluorescentes,	un	9%	fueron	detectados	en	
la	 evolución	 en	 vez	 de	 en	 la	 prueba	 inicial,	 porcentaje	 menor	 al	 46%	 de	 otros	
autores.(204)	
En	los	ojos	adelfos	de	casos	unilaterales,	se	pueden	observar	alteraciones	variables	del	
EPR	 correspondientes	 a	 episodios	 asintomáticos.	 Estas	 lesiones	 pueden	 ser	
hiperautofluorescentes	 si	 son	 recientes	 o	 hipoautofluorescentes	 si	 antiguas;	 y	 están	























Observamos	 que	 el	 punto	 de	 fuga	 se	 localizaba	 mayoritariamente	 en	 el	 cuadrante	
supero-nasal	 de	 la	mácula	 (39%),	 de	 la	misma	manera	 que	 lo	 encontrado	 por	 otros	
autores.(6,170,218)		
En	 nuestro	 estudio	 el	 punto	 de	 fuga	 afectaba	 a	 la	 fóvea	 en	 el	 22%	 de	 los	 casos,	





los	puntos	de	 fuga,	debido	a	que	el	 EPR	ejercería	un	menor	efecto	de	 succión	en	 la	
zona	foveolar	al	ser	la	retina	más	fina.	Se	ha	visto	que	el	grosor	coroideo	es	mayor	en	
la	zona	subfoveolar,	en	concordancia	con	la	teoría	de	la	hipermeabilidad	vascular	de	la	





chimenea	 eran	 mayores	 que	 los	 de	 mancha	 de	 tinta,	 hallazgo	 no	 corroborado	 por	




se	 fuga	y	el	área	de	DNS	con	 la	desaparición	del	 LSR	a	 los	6	meses.	Tampoco	con	el	
grosor	coroideo	y	grosor	macular.		
Otros	 autores	han	observado	que	en	el	 19%	de	 los	 casos	 recurrentes	que	 tenían	un	
solo	punto	de	fuga	aparecía	otro	nuevo	y	que	el	64%	de	ellos	seguía	manteniendo	un	
solo	punto	de	 fuga	en	 la	AFG.(154)	Spitznas	y	cols.(6)	observaron	 	que	el	80%	de	 los	
puntos	de	fuga	en	las	recurrencias	se	encontraban	a	menos	de	1mm	del	punto	de	fuga	







del	 punto	 de	 fuga	 en	 un	 34%	 y	 en	 el	 ojo	 adelfo	 en	 el	 61%.	 Observamos	 dilatación	




las	 recurrencias	 de	 su	 estudio	 se	 producían	 en	 la	misma	 zona	 de	 hiperfluorescencia	
previa,	respaldando	esta	teoría.		
Los	mismos	autores	describieron	áreas	de	hipofluorescencia	en	las	fases	tempranas	de	
la	 ICG	 entre	 el	 71	 y	 87%	 de	 los	 casos.	 En	 nuestra	 serie	 observamos	 esta	
hipofluorescencia	en	un	45%	de	los	casos.	Esta	menor	proporción	puede	ser	debido	a	
la	diferente	resolución	y	contraste	de	las	imágenes.	
Otros	 autores	describen	puntos	hiperfluorescentes	en	ojos	 con	CCS	 y	 sus	 adelfos	en	










Observamos	 mediante	 OCT	 que	 un	 27%	 de	 los	 ojos	 presentaban	 DEP,	 proporción	
menor	 a	 lo	 encontrado	 por	 otros	 autores	 entre	 un	 53	 y	 un	 100%	 de	 los	 casos.	
(169,185,187,191)	 Estas	 diferencias	 pueden	 ser	 debidas	 a	 los	 distintos	 criterios	
empleados	para	la	definición	de	DEP	u	otras	alteraciones	del	EPR.	
Observamos	 que	 un	 26%	 de	 los	 DEP	 se	 localizaban	 fuera	 del	 DNS,	mientras	 que	 en	
otros	 trabajos	 lo	 hacían	 en	 algo	 más	 de	 la	 mitad	 de	 los	 casos.(187)	 También	
encontramos	una	menor	proporción	de	múltiples	DEP	de	pequeño	tamaño	comparado	
con	otras	publicaciones	(12	vs	33%).(187)	
Además	 de	 los	 DEP,	 están	 descritas	 otras	 alteraciones	 del	 EPR	 como	 pequeñas	





Hallamos	 una	 microrotura	 del	 EPR	 en	 un	 2,5%	 de	 los	 ojos	 con	 CCS,	 menos	 que	 lo	
publicado	por	otros	autores,	entre	el	12	y	el	22%.(174,191)	
6.6.2 Punto	de	fuga	
En	 nuestro	 estudio	 observamos	mediante	 análisis	 “En	 face”	 DEP	 coincidente	 con	 el	
punto	de	fuga	angiográfico	en	un	25%	de	los	casos	e	irregularidad	del	EPR	en	alrededor	





Observamos	 en	 los	 puntos	 de	 fuga	 que	 el	 40%	 de	 las	 alteraciones	 cambiaban	 en	 la	




Matsumoto	y	 cols.	 (183,275)	 	observaron	una	elongación	de	 los	 segmentos	externos	
de	 los	 fotoreceptores	 en	 los	 casos	 con	 CCS	 y	 que	 esto	 estaba	 relacionado	 con	 un	
aumento	 de	 la	 hiperautofluorescencia.	 En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 un	 77%	 de	
casos	con	CCS	con	elongación	de	los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores.	
En	nuestro	estudio	observamos	la	presencia	de	depósitos	hiperreflectivos	en	la	OCT	de	





color	 (Kappa=0,11)	 y	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 (Kappa=0,04),	 al	 contrario	 que	 lo	
observado	por	otros	estudios	en	 los	que	el	85%	de	 los	depósitos	vistos	en	 la	OCT	se	






un	 60%	 de	 los	 del	 EPR	 desaparecieron	 durante	 el	 seguimiento,	 similar	 a	 otras	
publicaciones.(184)	 No	 obstante,	 en	 otros	 trabajos	 la	 mayoría	 de	 los	 depósitos	
permanecían	en	el	momento	de	la	resolución	del	EPR.(277)	Estas	diferencias	estarían	
justificadas	 por	 el	 hecho	 de	 que	 el	 LSR	 en	 la	 CCS	 se	 resuelve	 generalmente	 en	 los	






También	 se	 ha	 descrito	 disrupción	 de	 la	 línea	 de	 los	 elipsoides	 y	 pérdida	 de	 la	
integridad	foveolar,	ambas	características	relacionadas	con	bajas	AV.(276)	
En	nuestro	estudio	observamos	quistes	intraretinianos	de	pequeño	tamaño	en	un	solo	





micras)	 que	 en	 los	 controles	 	 (media	 317	 micras)	 (p<0,001),	 de	 acuerdo	 con	 los	
trabajos	 previos.(189,191,270,281,282)	 En	 cuanto	 a	 los	 ojos	 adelfos,	 encontramos	
también	 grosores	 aumentados	 (363	 micras)	 respecto	 a	 los	 controles,	 aunque	 las	
diferencias	 no	 fueron	 significativas	 como	 en	 otras	 publicaciones	
	 	 DISCUSIÓN	
	 215	




El	 aumento	 del	 grosor	 coroideo	 apoyaría	 la	 teoría	 de	 la	 hipermeabilidad	 vascular	





















Estudio	 Edad	media	 CCS	 Adelfos	 Sanos	 Estudio	 Medición	 OCT	
Imamura	
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Encontramos	 un	 grosor	 coroideo	 en	 controles	 sanos	 superior	 a	 varias	 de	 las	
publicaciones	previas,	aunque	dentro	del	rango	del	conjunto.		
En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 que	 los	 ojos	 con	 CCS	 presentaban	 mayor	 grosor	




el	 único	 estudio	 que	 compara,	 aunque	 de	manera	 retrospectiva,	 grosores	 coroideos	
entre	CCS	y	patologías	de	DD	(DMAE	exudativa,	polipoidea	y	DMAE	seca)	 los	autores	






de	 subgrupos	 diferenciando	 las	 diferentes	 patologías	 de	 DD	 debido	 a	 una	 muestra	
insuficiente	 para	 cada	 subgrupo.	 A	 pesar	 de	 ello,	 lo	 realizamos	 prospectivamente	 y	
creemos	 que	 tiene	 mayor	 interés	 ver	 la	 capacidad	 diagnóstica	 de	 la	 medición	 del	
grosor	coroideo	en	patologías	dudosas	que	presentan	LSR.	
Por	 último,	 los	 ojos	 afectos	 con	 patologías	 de	 DD	 presentaron	 grosores	 coroides	
mayores	 que	 sus	 adelfos	 (p=0,026),	 siendo	 estos	 últimos	menores	 que	 los	 controles	
sanos.	Esto	último	podría	ser	debido	a	una	mayor	edad	de	los	pacientes	del	grupo	DD	
que	los	de	los	otros	grupos.	
Varios	 estudios	 han	 encontrado	 relación	 en	 pacientes	 sanos	 o	 altos	miopes	 entre	 el	
grosor	 coroideo	 y	 la	 edad,	 defecto	 refractivo	 o	 longitud	 axial.(192–195,284)	
Aproximadamente	por	cada	década	de	edad	disminuye	el	grosor	coroideo	entre	12	y	
15	 micras.(195,284)	 No	 obstante,	 otros	 autores	 no	 observaron	 esta	 asociación	 en	
pacientes	con	CCS.(261,284)		
En	 nuestro	 estudio	 hallamos	 una	 correlación	 moderada	 (R=-0,541)	 entre	 el	 grosor	
coroideo	 y	 la	 edad,	 por	 lo	 que	 consideramos	 la	 edad	 en	 el	 análisis.	 Tras	 ajustar	 por	
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años	 las	diferencias	medias	entre	 los	2	grupos	son	de	115	micras	 (p=0,009)	mientras	
que	 en	 los	 mayores	 de	 50	 años	 son	 de	 50	 micras,	 sin	 diferencias	 estadísticamente	










coroideo	 pero	 no	 encontramos	 efecto	 de	 interacción	 (p=0,485),	 por	 lo	 que	 no	
realizamos	ajuste	por	esta	variable.	Además,	en	el	único	estudio	previo	que	compara	
grosores	coroideos	en	CCS	con	patologías	de	DD,	no	se	encontró	relación	del	sexo	ni	el	




Otros	 autores	 describen	 que	 mayores	 grosores	 coroideos	 se	 relacionan	 con	 mayor	
desaparición	del	LSR.(285,286)	En	nuestro	estudio	no	hallamos	que	el	grosor	coroideo	
inicial	 actuara	 como	 factor	 pronóstico	 para	 la	 desaparición	 del	 LSR	 a	 los	 6	 meses.	
Además,	 encontramos	 una	 correlación	 baja	 (R=0,275)	 entre	 los	 cambios	 de	 grosor	
coroideo	y	los	de	AV.	
Observamos	al	igual	que	otros	autores	que	los	casos	recurrentes	presentaban,	aunque	
sin	 diferencias	 significativas,	 mayores	 grosores	 coroideos	 iniciales	 que	 los	 casos	 no	
recurrentes.(287)	Estos	autores	 también	observaron	que	 la	disminución	del	GC	en	el	
grupo	 recurrente	 fue	menor	 de	 forma	 significativa	 (19	micras)	 que	 la	 del	 grupo	 no	




grosor	 coroideo	 en	 CCS	 agudas	 hasta	 12	meses	 de	 seguimiento.	 El	 grosor	 coroideo	
medio	 inicial	 en	 los	 ojos	 con	 CCS	 fue	 de	 465	 micras,	 disminuyendo	 de	 forma	
significativa	 a	 los	 3	meses	 a	 413	micras	 (p=0,002)	 y	manteniéndose	 posteriormente	
hasta	los	12	meses.	A	pesar	de	la	disminución,	el	grosor	continuaba	siendo	mayor	que	
el	de	los	controles	de	forma	estadísticamente	significativa	(p<0,001).		
Hasta	 la	 fecha,	 solo	 otro	 estudio	 encontró	 esta	 disminución	 en	 casos	 agudos	 con	
resolución	 espontánea	 del	 LSR.(288)	 No	 obstante,	 el	 estudio	 es	 retrospectivo	 y	 el	
seguimiento	se	realizó	hasta	la	resolución	del	LSR	y	no	se	analizó	el	tiempo	medio	de	
evolución.	 En	 otro	 estudio	 retrospectivo,	 los	 autores	 observaron	 un	 aumento	 del	
grosor	 coroideo	 en	 CCS	 no	 tratadas,	 pero	 los	 pacientes	 fueron	 seguidos	 durante	 6	
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Observamos	 una	 correlación	 pobre-moderada	 (R=0,375,	 p=0,054)	 entre	 el	 grosor	
macular	y	el	coroideo.	Otros	autores	no	encontraron		correlación	entre	el	volumen	de	
LSR	 y	 el	 volumen	 macular	 con	 el	 grosor	 coroideo.(190)	 Los	 estudios	 no	 son	
comparables	entre	sí	ya	que		en	nuestro	estudio	utilizamos	el	grosor	macular	central	
ofrecido	 automáticamente	 en	 el	 mapa	 de	 grosores	 maculares	 por	 la	 OCT	 Cirrus,	
mientras	los	otros	autores	miden	de	forma	separada	la	retina	neurosensorial	(volumen	
macular)	y	el	LSR	(volumen	de	LSR).	
Aunque	 los	 pacientes	 con	 CCS	 presentaban	 un	 mayor	 grosor	 macular	 inicial	 (402	
micras)	que	los	de	DD,(379)	estas	diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas.	
Observamos	 en	 el	 grupo	 CCS	 una	 reducción	 significativa	 del	 grosor	macular	 a	 los	 3	
meses	(285	micras)	(p<0,001),	que	se	mantuvo	hasta	los	12	meses	se	seguimiento.	Son	
de	 esperar	 estos	 resultados	 ya	 que	 la	 evolución	 natural	 de	 la	 enfermedad	 es	 la	
resolución	espontánea	del	LSR.	Observamos	que	 la	desaparición	completa	del	LSR	se	
produjo	en	 la	mitad	de	 los	 casos	a	 los	3	meses	de	 seguimiento	y	en	un	60%	a	 los	6	





Nuestro	 trabajo	 estudia	 la	 validez	 diagnóstica	 del	 grosor	 coroideo	 medido	 por	 OCT	
para	diferenciar	 la	CCS	de	otras	patologías	dudosas	con	DNS	de	DD.	Mediante	curva	
ROC,	 hallamos	 que	 para	 grosores	 coroideos	mayores	 a	 390	micras,	 diferenciaríamos	




para	 grosores	 coroideos	 mayores	 a	 390	 micras.	 Para	 mayores	 de	 50	 años,		
encontramos	 un	 área	 bajo	 la	 curva	 de	 0,618	 y	 una	 sensibilidad	 del	 45%	 y	 una	
especificidad	del	80%	para	grosores	mayores	a	400	micras.	Por	consiguiente,	creemos	




desarrollar	 CCS.(198)	 Estos	 mismos	 autores	 calcularon	 sensibilidad	 (76%)	 y	
especificidad	(60%)	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	diagnóstico	de	la	CCS.	Hay	
que	tener	en	cuenta	que	se	trata	de	un	estudio	no	comparativo	con	5	pacientes	con	
CCS	y	16	de	 sus	 familiares,	por	 lo	que	 la	validez	diagnóstica	no	es	evaluada	 frente	a	
patologías	de	DD.	
En	 la	 única	 publicación	 previa	 que	 compara	 los	 grosores	 coroideos	 entre	 CCS	 y	
patologías	 de	 DD	 (DMAE	 exudativa,	 polipoidea	 y	 DMAE	 seca)	 los	 autores	 no	






Nuestro	 estudio	 es	 el	 único	 hasta	 la	 fecha	 que	 calcula	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	
medición	 del	 grosor	 coroideo	 para	 diferenciar	 la	 CCS	 de	 patologías	 de	DD	 de	 forma	
prospectiva	y	comparativa.	
6.6.8 Concordancia	diagnóstica	
Varios	 estudios	 han	 encontrado	 una	 alta	 concordancia	 interobservador	 para	 las	
mediciones	del	grosor	coroideo	en	pacientes	sanos(297–299)	aunque	en	otros	trabajos	
esta	 concordancia	 fue	 más	 moderada,	 especialmente	 en	 sujetos	 con	 grosores	
coroideos	 más	 gruesos.(300,301)	 En	 nuestro	 estudio	 obtuvimos	 una	 muy	 buena	
concordancia	 interobservador	 (CCI	 0,87	 (IC	 95%:	 0,74-0,93))	 para	 las	 medidas	 del	
grosor	coroideo	en	 los	ojos	con	CCS.	Otros	trabajos	que	 incluían	pacientes	con	CCS	y	
patologías	 de	 DD	mostraron	 resultados	 diferentes.	 En	 uno	 de	 ellos	 la	 concordancia	
interobservador	 fue	 de	 0,98(261)	 pero	 en	 el	 otro	 los	 autores	 hallaron	 mayor	
variabilidad	en	las	mediciones	en	el	grupo	CCS.(197)	
Detectamos	 un	 pequeño	 sesgo	 sistemático	 de	 22	 micras	 que	 no	 consideramos	
clínicamente	relevante.	En	nuestro	trabajo	la	diferencia	media	en	las	mediciones	entre	
los	2	observadores	 fue	de	22	micras	 (IC95%:	4,6-39,7	micras)	 (p=0,015).	Además,	en	
otros	trabajos	la	diferencia	media	interobservador	en	pacientes	con	CCS	fue	entre	46-





Por	último,	está	descrita	en	 la	 literatura	una	alta	concordancia	en	 las	mediciones	del	





baja:	 presencia	 de	 NVC,	 recurrencias	 ,	 duración	 de	 síntomas	 mayor	 a	 5	 años	 y	 la	
presencia	de	fibrosis	subretiniana.(153,162)		
El	 pronóstico	 atribuido	 a	 los	 depósitos	 granulares	 es	 controvertido,	 siendo	 para	
algunos	su	presencia	factor	de	mal	pronóstico(8)	y	para	otros	de	buen	pronóstico.(15)	
En	 nuestro	 estudio,	 la	 única	 variable	 que	 alcanzó	 significación	 estadística	 fue	 la	
presencia	 de	 depósitos	 hipoautofluorescentes	 en	 la	AF	 inicial	 (RR=1,56,	 p=0,031).	 La	
visualización	 de	 los	 depósitos	 en	 la	 retinografía	 o	 en	 la	 OCT	 no	 se	 pudo	 establecer	
como	factor	pronóstico.	
Encontramos	 que	 estarían	 relacionados	 como	 factores	 de	 buen	 pronóstico	 el	 sexo	
femenino	(RR=1,38)	y	como	factor	de	mal	pronóstico	el	patrón	angiográfico	en	mancha	
















Las	limitaciones	de	nuestro	estudio	son:	- Tamaño	muestral	limitado.	- La	medición	 del	 grosor	 coroideo	 fue	 realizada	 de	 forma	manual	 con	 el	 error	
humano	inherente	a	ello.	En	el	futuro	es	posible	que	la	mayoría	de	los	equipos	
incluyan	mapas	de	medición	automáticos	de	 la	 coroides	de	 la	misma	manera	
que	los	actuales	para	el	grosor	macular.	- El	 grupo	 diagnóstico	 diferencial	 se	 componía	 de	 patologías	 diversas,	 lo	 que	
dificultaba	el	análisis	de	sub-grupos	de	cada	una	de	ellas	debido	al	bajo	número	












1. La	 coroidopatía	 central	 serosa	 aguda	 es	 una	 patología	 que	 afecta	
predominantemente	a	varones	en	edad	laboral	y	que	en	la	mayoría	de	casos	se	
resuelve	durante	los	primeros	meses	sin	necesidad	de	tratamiento.	
2. La	 OCT	 de	 pacientes	 con	 coroidopatía	 central	 serosa	 muestra	 un	
desprendimiento	 neurosensorial,	 alteraciones	 del	 epitelio	 pigmentario	 de	 la	
retina	 y	 depósitos	 hiperreflectivos	 en	 diferentes	 capas	 retinianas,	 que	 van	
desapareciendo	en	la	evolución.		
3. El	estudio	de	 la	coroides	mediante	OCT-EDI	 	en	 la	coroidopatía	central	 serosa	
aguda	muestra:	




c. Una	 concordancia	 interobservador	para	 la	medida	del	 grosor	 coroideo	
muy	buena.	
4. La	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 detecta	 mejor	 el	 desprendimiento	
neurosensorial	 que	 la	 retinografía	 a	 color;	 la	 autofluorescencia	 muestra	
frecuentemente	el	punto	de	fuga	angiográfico	hipoautofluorescente.	
5. El	 patrón	 angiográfico	 más	 frecuente	 es	 en	 “mancha	 de	 tinta”	 localizándose	




6. El	 estudio	 del	 grosor	 coroideo	 mediante	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 permite	
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-	 Comunicación	 oral:	 Sensibilidad	 y	 especificidad	 de	 la	 medida	 del	 grosor	 coroideo	
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Tabla	 24.	 Cambios	 en	 la	 alteración	monofocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
Tabla	 25.	 Cambios	 en	 la	 alteración	multifocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
















Tabla	 36.	 Cambios	 en	 la	 autofluorescencia	 de	 los	 depósitos	 granulares	 del	 DNS	 entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	 37.	 Cambios	en	el	patrón	de	autofluorescencia	de	 la	 alteración	del	 EPR	del	ojo	afecto	
entre	la	autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	 38.	 Cambio	 en	 el	 número	 de	 grupos	 de	 alteración	 del	 EPR	 entre	 la	 autofluorescencia	
inicial	y	final.		










Tabla	46.	Cambios	en	 la	visualización	de	 los	depósitos	en	el	epitelio	pigmentario	de	 la	retina	
entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	






Tabla	 49.	Cambios	en	 la	visualización	de	 los	desprendimientos	del	epitelio	pigmentario	de	 la	
retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	















Tabla	 61.	 Diferencias	medias	 entre	 grosores	 coroideos	 del	 grupo	 CCS	 y	 DD	 para	menores	 y	
mayores	de	50	años.	
Tabla	62.	Grosores	coroideos	según	sexo	en	grupo	CCS	y	DD.	

























































Gráfico	 29.	Validez	de	 la	medición	del	 grosor	 coroideo	para	el	diagnóstico	de	CCS	de	DD	en	
menores	de	50	años.	
Gráfico	 30.	Validez	de	 la	medición	del	 grosor	 coroideo	para	el	diagnóstico	de	CCS	de	DD	en	
mayores	de	50	años.	
Gráfico	31.	Concordancia	interobservador.	
Gráfico	32.	Medición	del	grosor	coroideo	por	observador	1	y	2.	
	
	
	
	
	
